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[   ]   Konzentration  
D   Differenzen 
ACh   Azetylcholin 
AP   Aktionspotential 
ATP   Adenosintriphosphat 
Ca2+   Kalziumion 
CO2   Kohlendioxid 
e   als Index: extrazellulär 
ELG   Erregungsleitungsgeschwindigkeit 
EMG   Elektromyogramm bzw. -myographie 
FFT   Fast-Fourier-Transformation 
FT   Fast-Twitch 
H+   Wasserstoffion 
Hz   Herz 
H2O   Wasser 
H2O2   Wasserstoffperoxid 
i   als Index: intrazellulär 
IMT   intramuskuläre Temperatur 
K+   Kaliumion 
KCl   Kaliumchlorid 
Lak   Laktat 
MF   mediane Frequenz 
min   Minute 
V   Volt 
m.   musculus 
MVC   Maximal Voluntary Contraction 
n   Anzahl der Proben oder Probanden 
Na+   Natriumion 
P   Permeabilität 
p   Signifikanzschwelle 
Pa   anorganisches Phosphat 
  Abkürzungsverzeichnis 
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pH   negativer dekadischer Logarithmus der Wasserstoffionen- 
   konzentration 
PCO2   Kohlendioxidpartialdruck 
PCr   Creatinphosphat 
Q   Durchblutung 
r   Korrelationskoeffizient 
RMP   Ruhemembranpotential 
RMS   Root Mean Square 
s   Sekunden 
SBS   Säuren-Basen-Status 
ST   Slow-Twitch 






In dieser Arbeit wurden die Zusammenhänge zwischen den durch die Muskeltätig-
keit hervorgerufenen Veränderungen der chemischen Zusammensetzung des Blutes 
auf der einen Seite und den Veränderungen des myoelektrischen Signals (EMG) auf 
der anderen Seite sowie die Bedeutung dieser Veränderungen für die Muskelermü-
dung bei vier unterschiedlichen Arten der Muskeltätigkeit einer kleinen Muskelgrup-
pe an Menschen untersucht. Die Veränderungen der Amplituden- und Spektralpara-
meter des EMG während willkürlicher Kontraktion wurden in Zusammenhang mit 
den Veränderungen der Größe des evozierten EMG-Signals (M-Welle) und der zeit-
lichen Parameter der M-Welle, als Maß für die Änderung der Ausbreitungsge-
schwindigkeit des Muskelaktionspotentials, untersucht. 
In dieser Studie wurden signifikante Veränderungen der Kalium- und Natriumkon-
zentration ([K+], [Na+]) sowie des Säuren-Basen-Status im Blut während unter-
schiedlicher Belastungen bestimmt. Gleichzeitig wurde gezeigt, dass sich dabei die 
elektrische Aktivität signifikant verändert und sich bei einer ermüdenden, hochinten-
siven Arbeit die Abnahme der Muskelkraft und Leistung parallel mit der signifikan-
ten Abnahme sowohl der Größe der M-Welle als auch der Parameter des willkürli-
chen EMG entwickelt. 
Die Abnahme der Fläche der M-Welle hing linear von der Zunahme der Arbeitsin-
tensität ab. Um die Mechanismen dieser Abnahme zu klären, wurde die Berechnung 
des Ruhemembranpotentials (RMP) der Muskelfasern anhand der aus der Literatur 
bekannten intrazellulären und der in den Untersuchungen gemessenen im Plasma 
[K+] und [Na+] durchgeführt. Die Berechnung des RMP mit Hilfe einer modifizierten 
Nernstschen Gleichung und unter Berücksichtigung des Gradienten für Kalium zwi-
schen Interstitium und Plasma zeigt, dass die Abnahme der M-Welle durch die von 
Ionen- und Wasserverschiebungen verursachte Depolarisation des Sarkolemms her-
vorgerufen werden sollte. Dagegen spielte die Zunahme der [H+] und der [Laktat] im 
Blut eine sekundäre Rolle für die Veränderungen des EMG. 
Während einer ermüdenden Muskeltätigkeit nahm die mediane Frequenz (MF) des 
EMG intensitätsabhängig ab. Im Gegensatz zu der verbreiteten Literaturmeinung, die 
meist auf in vitro Experimenten oder auf mit ermüdender elektrischer Stimulation 
durchgeführten Experimenten basiert, korrelierte diese Abnahme nicht mit den we-
sentlich schwächeren Änderungen der Ausbreitungsgeschwindigkeit des Muskelakti-
onspotentials. Andererseits korrelierte die Zunahme der MF während der moderaten 
dynamischen Arbeit, die nicht von einer Abnahme der Muskelleistung begleitet wur-
de, hoch mit der Erhöhung der Ausbreitungsgeschwindigkeit.  
Die sukzessive Vergrößerung der M-Welle in ersten 15-20 min nach Arbeitsbeginn 
zeigt, dass in dieser Zeit in Muskelfasern neben einer durch die Ionen- und Wasser-
verschiebungen hervorgerufenen Depolarisation ein sich verstärkender hyperpolari-
sierender Prozess ablaufen muss. Dieser Prozess, der offenbar durch die Stimulie-
rung der Na+-K+-Pumpe zu Stande kommt und eine bis zu 20-prozentige Hyperpola-
risation verursachen kann, reagiert langsam auf die Veränderungen der [K+] bzw. 
[Na+] und kann deswegen die akuten Veränderungen des RMP nicht kompensieren. 
Zusammenfassend zeigen unsere Untersuchungen, dass die starken Veränderungen 
des EMG während der hochintensiven Arbeit durch eine kumulative Wirkung ver-
schiedenen biophysikalischer und biochemischer Faktoren verursacht werden kön-
nen. Die Bedeutung der geänderten Größe des Muskelaktionspotentials für die Rek-
rutierung der Muskelfasern bzw. für die elektromechanische Koppelung während 
ermüdender Muskelarbeit bleibt noch zu untersuchen. 
 





The aim of the study was to investigate the relationships between changes of potas-
sium and sodium concentration as well as acid-base state in blood and changes of the 
myoelectrical activity (EMG) caused by muscle contractions with regard to their in-
fluences on muscle force and fatigue during four different types of the muscle exer-
cise in humans. The changes of the parameters of the EMG during voluntary contrac-
tions were related to the changes of the magnitude of the evoked muscle action po-
tential (m-wave) and to the changes in muscular propagation velocity, which were 
estimated from the changes of the time parameters of m-wave. 
 It was shown, that exercise caused significant changes of the chemical com-
position of blood by all investigated types of the work. Simultaneous significant 
changes of both evoked and voluntary myoelectrical activity were observed. Both 
decreased during exercise of high intensity in parallel to the decrease of muscle force 
and power. 
 In this study, a linear dependency of the changes of the m-wave area on the 
intensity of the exercise was found. For the evaluation of the mechanisms of this de-
pendency the resting membrane potential (RMP) was estimated from the ionic con-
centrations in blood draining the working muscle taken as extracellular values and 
from the intracellular ionic concentrations reported in the literature. Additionally, the 
potassium gradients between interstitium and blood plasma were taken into account. 
For the computation, a modification of the Nernst`s equation was used. The results of 
the computation demonstrate, that the decrease of the m-wave area should be caused 
by the depolarization of the muscle fiber membrane by ionic and water shifts. The 
increase of [H+] and lactate played, however, only a secondary role in the changes of 
the EMG. 
 The decrease of the median frequency (MF) of the EMG power spectrum 
during fatiguing exercise depended on the intensity of the exercise. In contrary to the 
literature data, which originate mostly from in vitro experiments and from those with 
fatiguing electrical stimulation, the decrease of the MF did not correlate with signifi-
cantly smaller changes of the muscle action potential conduction velocity. Otherwise, 
during moderate dynamic exercise, which was not accompanied by any decline of the 
mechanical performance, the increase of the MF developed in parallel with the in-
crease of the conduction velocity. 
 The findings of this study imply that in addition to the caused by the ionic 
and water shifts depolarization of the muscle fiber membrane, a hyperpolarizing 
process might exist. This hyperpolarization was demonstrated to be initiated after the 
beginning of the exercise and could cause up to 20 % hyperpolarization of the sar-
colemm. The hyperpolarization process might be caused via the activation of the 
Na+-K+-Pump. As the time course of the activation/inactivation of the Na+-K+-Pump 
during the exercise is slow compared to the changes of the potassium concentration, 
this mechanism cannot compensate the acute changes of the RMP. 
 Taken together, these studies demonstrate, that the changes of the EMG dur-
ing exercise of high intensity are consequences of cumulative effects of a number of 
biophysical and biochemical factors. The possible role of the changes of the magni-
tude of the muscle action potential in the recruitment of the muscle fibers or in the 
electromechanical coupling during the fatiguing exercise needs further intensive 
study. 
 
Keywords: EMG, blood parameters, fatigue 
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1 Theoretischer Teil 
 
1.1 Physiologische Grundlagen der Erregung der Skelettmuskelfasern und der 
elektromechanischen Koppelung 
 
Die Funktion eines Muskels ist durch zwei Merkmale, die Erregbarkeit und Kontrak-
tion, bestimmt. Durch eine Reihe chemischer und elektrochemischer Reaktionen 
werden die Signale aus dem zentralen Nervensystem in eine Kontraktion transfor-
miert. Ausführlichere Beschreibungen als sie hier gegeben werden können, finden 
sich in Lehrbüchern sowie bei Katz (1966), Basmajian, DeLuca (1985) und Dumitru 
(2000). 
 
1.1.1 Ruhemembranpotential, Aktionspotential und synaptische Übertragung 
 
Alle erregbaren Zellen im Körper besitzen in Ruhe eine relativ stabile Potentialdiffe-
renz zwischen Intrazellulär- und Extrazellulärraum, die als Ruhemembranpotential 
(RMP) bezeichnet wird. Da das Zellinnere im Vergleich zum Extrazellulärraum ne-
gativ geladen ist, liegen die Werte des RMP im negativen Bereich. Die Größe des 
RMP variiert bei den erregbaren Zellen je nach Zelltyp von -100 bis zu -50 mV, an 
der Membran einer Skelettmuskelfaser beträgt dieses Potential etwa -80 mV. Spezifi-
sche Eigenschaften der Zellmembran und die energieabhängige Pumpaktivität eines 
in der Membran eingebauten Proteinkomplexes (Na+-K+-Pumpe) spielen die Haupt-
rollen bei der Entstehung und Erhaltung einer ungleichen Ionenverteilung zwischen 
Zellinnerem und Extrazellulärraum, die Ursache der Entstehung des RMP ist. Der 
passive Ionentransport durch die Zellmembran geschieht durch spezifische Ionenka-
näle, die unterschiedliche Durchlässigkeiten in Ruhe aufweisen. Durch aktiven 
Transport werden laufend Kaliumionen in die Zelle und Natriumionen aus der Zelle 
gepumpt, so dass im Zellinneren die [Na+] ca. 20-mal niedriger und die [K+] ca. 35-
mal höher ist als in der extrazellulären Flüssigkeit. Unter der Bedingung, dass die 
Membran frei durchlässig für alle Ionen ist, gilt die Nernstsche Gleichung, mit der 
sich das Gleichgewichtspotential Eion in Abhängigkeit von der Ionenverteilung zwi-

















Der mittlere Wert des Gleichgewichtspotentials für K+ liegt bei –90 mV in der Nähe 
des RMP. Die Ursache dafür ist die viel größere Durchlässigkeit der Kanäle für posi-
tiv geladene Kaliumionen und negativ geladene Chloridionen in beiden Richtungen 
als für positiv geladene Natriumionen. Für im intrazellulären Raum befindliche orga-
nische Anionen ist die Zellmembran praktisch nicht durchlässig. Die Diffusion der 
Kaliumionen durch die Membran wird einerseits durch den Konzentrationsgradien-
ten und andererseits durch die elektrostatisch bedingte Anziehung der negativen La-
dungen der intrazellulären Anionen bestimmt. Der Gradient für Natriumionen fällt in 
Ruhe wegen der geringen Na+-Permeabilität kaum ins Gewicht. Chloridionen diffun-
dieren entsprechend der durch die Verteilung der Kaliumionen bestimmten Potenti-
aldifferenz. Die Einflüsse dieser drei Hauptionen auf das RMP können mit der 
Goldman-Gleichung berechnet werden, die sowohl die Konzentrationen, als auch die 
relativen Permeabilitäten (PK, PNa, PCl) berücksichtigt: 
[ ] [ ] [ ]












= ln , 
Aus dieser Gleichung geht hervor, dass die Änderung der Verteilung dieser drei Io-
nen sowohl durch Schließung oder durch Öffnung spezifischer passiver Ionenkanäle 
als auch durch eine geänderte Aktivität der Na+-K+-Pumpe zur Verschiebung des 
RMP führen kann. 
 Die Membran erregbarer Zellen, zu denen Muskelfasern und Nervenzellen 
gehören, besitzt eine besondere Eigenschaft: die selektive Durchlässigkeit für Ionen 
in Antwort auf unterschiedliche Reize zu ändern und dadurch eine sich ausbreitende 
Welle der Depolarisation zu generieren, das sogenannten Aktionspotential (AP). 
Mehrere in der Membran der Muskelzelle, dem Sarkolemm, eingebauten potential-
abhängigen Na+-Kanäle öffnen sich explosionsartig, wenn die Potentialdifferenz an 
der Membran um etwa 20 mV sinkt, wobei ein kritischer Wert, das sog. Schwellen-
potential überschritten wird. Die angestiegene Na+-Leitfähigkeit führt zu einer weite-
ren Absenkung der Potentialdifferenz an der Membran bis zu 0 mV und sogar zu 
positiven Werten des Membranpotentials (engl. overshoot). Sobald das Membranpo-
tential sich 0 mV nähert, kommt es zur Schließung der Na+-Kanäle und zur Steige-
rung der K+-Leitfähigkeit, was zum Wiederaufbau des RMP beiträgt. Auch die Akti-
vität der Na+-K+-Pumpe trägt zur Wiederherstellung der Ionenbilanz und damit der 
Potentialdifferenz bei. Das Aktionspotential unterliegt dem "Alles-oder-Nichts"-
Gesetz, das heißt, dass schnelle Depolarisationen, die das Schwellenpotential über-
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steigen, unbedingt ein AP auslösen, wobei die Amplitude des AP im wesentlichen 
vom RMP abhängt. Die Form und der zeitliche Verlauf des AP können sowohl durch 
die Zeitkonstanten der Schließung und Öffnung der Ionenkanäle als auch durch die 
Aktivität der Na+-K+-Pumpe beeinflusst werden. 
 Zu einer Muskelkontraktion kommt es durch die zentralnervöse oder reflekto-
rische Aktivierung eines a-Motoneurons im Vorderhorn des Rückenmarks. Die Er-
regung breitet sich im motorischen Nerven aus und wird am Ende des Axons über 
die Freisetzung des Überträgerstoffs Azetylcholin (ACh) auf die Muskelfaser über-
tragen. Diese Übertragung findet in einer Kontaktstelle, einer sog. Synapse, statt, die 
auch als motorische Endplatte bekannt ist. Wird die Membran des Nervenfaserendes, 
die präsynaptische Membran, durch das AP depolarisiert, öffnen sich dort mehrere 
spannungsabhängige Ca2+-Kanäle. Die gestiegene intrazelluläre Ca2+-Konzentration 
löst die Verschmelzung der synaptischen Bläschen mit der Membran und damit die 
Freisetzung des ACh in den synaptischen Spalt aus. Die Reaktion des ACh mit den 
Rezeptoren an der Membran der Muskelseite, der subsynaptischen Membran, öffnet 
unspezifische Kanäle für Kationen, womit das RMP gesenkt wird. Die Größe dieser 
Depolarisation, die exzitatorisches postsynaptisches Potential (EPSP) heißt, hängt 
von der Menge des freigesetzten ACh ab. Die Repolarisation der subsynaptischen 
Membran ist durch die Spaltung des ACh durch Azetylcholinesterase möglich. 
 Da die durch einen Nervenimpuls ausgelöste Depolarisation der postsynapti-
schen Membran der motorischen Endplatte unter normalen Bedingungen ü-
berschwellig ist (Wood und Slater 2001), entsteht an der Muskelfasermembran ein 
AP. Wird das Aktionspotential an einer Stelle des Sarkolemms generiert, besteht 
zwischen dieser Stelle und Nachbarregionen eine Potentialdifferenz, die zur Öffnung 
der Ionenkanäle auch in diesen Regionen führt. Durch diesen Mechanismus breitet 
sich eine Welle der Depolarisation entlang des Sarkolemms und über ein Tubulus-
system in das Innere der Muskelfaser aus. Diese Depolarisation der Membran be-
wirkt die Freisetzung von Calciumionen aus den Zisternen des sarkoplasmatischen 
Retikulums. Die Erhöhung der intrazellulären Ca2+-Konzentration löst eine Reihe 
von Reaktionen aus, die zur Muskelzuckung führen. Die Transformation eines Akti-





1.1.2 Wichtige Strukturen und Mechanismen für elektromyographische Untersu-
chungen 
 
1.1.2.1 Ableitung des Summenaktionspotentials 
 
Die Messung der Potentialänderung am Sarkolemm erfolgt mit intra- oder extrazellu-
lären Elektroden. Die Summe der elektrischen Potentiale der Muskelfasern kann von 
zwei über dem Muskel auf der Haut platzierten Elektroden (Oberflächenelektroden) 
abgeleitet werden. Zum Beispiel werden die Elektroden A und B über einem Muskel 
platziert. In Ruhe gibt es zwischen diesen Elektroden keine Potentialdifferenz. Ein 
Summenaktionspotential im Muskel kann durch elektrische Reizung der motorischen 
Nerven oder der motorischen Endplatte ausgelöst werden (M-Welle). Wenn das Ak-
tionspotential unter der Elektrode A erscheint, registriert diese Elektrode eine La-
dungsveränderung im Vergleich mit der anderen. Breitet sich das AP über das Sarko-
lemm in Richtung Elektrode B weiter aus, geht die Ladung an der Elektrode A zu-
rück, und wenn das AP unter der Elektrode B erscheint, kehrt sich die Ladung an 
Elektrode A um. So wird dieses AP als eine bipolare Schwankung des Potentials 
registriert. Der zeitliche Abstand zwischen der negativen und der positiven Spitze 
dieser Schwankung hängt von der Ausbreitungsgeschwindigkeit des AP und von der 
Distanz zwischen den Elektroden ab. Das Muskelgewebe und die umliegenden Ge-
webe wirken als Volumenleiter für den elektrischen Strom, der durch die Bewegung 
von Ionen entsteht. Da die Gewebe auch als ein Filter für diesen Strom wirken, wird 
an den Oberflächenelektroden nur eine schwächere und veränderte Form des Mus-
kelfaser-AP registriert. 
 
1.1.2.2 Motorische Einheit. Typen motorischer Einheiten 
 
Ein motorisches Neuron und die von ihm innervierten Muskelfasern bilden eine mo-
torische Einheit. Die Muskelfasern, die zu einer motorischen Einheit gehören, wer-
den nicht gleichzeitig von einem zentralen Impuls aktiviert, da die Nervenkollatera-
len, die den Muskel innervieren, unterschiedliche Durchmesser und Länge und dem-
entsprechend unterschiedliche Leitungsgeschwindigkeiten und Ausbreitungszeiten 
haben. Die von einem a-Motoneuron innervierte Anzahl von Muskelfasern ist bei 
verschiedenen motorischen Einheiten innerhalb eines Muskels unterschiedlich. Auf 
Grund unterschiedlicher Strukturen sowie chemischer, mechanischer und physiologi-
scher Eigenschaften gibt es für die Muskelfasern und motorischen Einheiten eine 
Reihe von Klassifikationen, die allerdings noch nicht vollständig sind. Brooke und 
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Kaiser (1970, 1974) haben die Muskelfasern zu zwei Hauptgruppen zugeordnet: I 
und II, wobei letzte noch aufgrund der unterschiedlichen Resistenz der Myosine-
ATPase gegenüber niedrigem pH in A, B und C unterteilt wird. Ein anderes System 
klassifiziert die Muskelfaserntypen als SO (slow-twitch oxidative), FOG (fast-twitch 
oxidative) und FG (fast-twitch glycolytic) (Peter et al. 1972). Die Muskelfasern, die 
zum Typ I oder SO gehören, sind rot, weisen eine hohe Konzentration von Mito-
chondrien auf und werden gut durchblutet. Wie schon die Bezeichnung zeigt, haben 
diese Muskelfasern eine niedrige Kontraktionsgeschwindigkeit. Die aerobe Stoff-
wechselkapazität in dieser Gruppe ist sehr hoch verglichen mit den FG-Fasern. Der 
Typ IIB oder FG ist durch die weiße Farbe und die hohe glykolytische/anaerobe Ka-
pazität der Energiegewinnung charakterisiert. Diese Muskelfasern kontrahieren 
schnell. Der Typ IIA liegt mit seinen Eigenschaften zwischen den beiden anderen. 
Die Nerven, die Muskelfasern vom Typ I innervieren, haben eine niedrige Leitungs-
geschwindigkeit und die, die Typ IIA und IIB innervieren, weisen eine hohe Lei-
tungsgeschwindigkeit auf. Diese Klassifikationen werden mit den Analysen der Iso-
formen des MHC (myosin-heavy-chain) ergänzt (Termin et al. 1989, Pette und Staron 
1990). 
 Eine motorische Einheit besteht immer aus den gleichen Typen von Muskel-
fasern. Burke et al. (1974) klassifizierte motorische Einheiten als S (slow-twitch), die 
aus Muskelfasern vom Typ I bestehen, FR (fast-twitch, fatigue resistant), die aus 
Muskelfasern vom Typ IIA bestehen und FF (fast-twitch, fatigable), die aus Muskel-
fasern vom Typ IIB bestehen. Die Besonderheiten dieser drei Typen sind durch die 
unterschiedliche Kontraktionsgeschwindigkeit (S<FR<FF), Leitungsgeschwindigkeit 
(S<FR<FF) und Momentanleistung (S<FR<FF) sowie durch die unterschiedliche 
Ermüdungsresistenz (S>FR>FF) definiert. Die S und FR motorischen Einheiten be-
sitzen eine niedrige Rekrutierungsschwelle und werden in der Regel gleichzeitig ak-
tiviert. Die FF motorische Einheit wird erst bei einer höheren Intensität angespro-
chen. Entsprechend ihrer funktionellen Bedeutung und ihres Trainingszustandes än-
dern sich die Proportion und das Rekrutierungsmuster der motorischen Einheiten von 
Muskel zu Muskel und von Person zu Person. Die unterschiedlichen Rekrutierungs-
muster dieser drei Typen der motorischen Einheiten spiegeln sich auch im EMG-
Signal wider. Die FF und FR motorischen Einheiten operieren bei höherer Impulsrate 
im Vergleich mit S motorischen Einheiten (Hennig und Lømo 1985, Burke 1986). 
Auch die Amplitude des AP ist größer in schnellzuckenden Muskelfasern (Florendo 
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et al. 1983). Der Unterschied zwischen schnellzuckenden und langsamzuckenden 
Muskelfasern in den elektrophysiologischen Eigenschaften ist auf den unterschiedli-
chen Aufbau ihres Sarkolemms zurückzuführen. Die höhere Dichte der Na+-Kanäle, 
besonders in der Region der Endplatte, und das größere RMP sind neben den intra-
zellulären Unterschieden wesentliche Voraussetzungen, die es den schnellzuckenden 
Muskelfasern erlauben, mit größerer Geschwindigkeit und höherer Frequenz zu kont-
rahieren. Für langsamzuckende Muskelfasern ist es nur möglich, die Arbeit bei nied-
riger Kontraktionsfrequenz aufrecht zu erhalten (Ruff 1996). 
 Als Antwort auf einzelne AP kommt es zu einer Zuckung. Wenn die AP mit 
einer Frequenz von ca. 10 Hz folgen, verschmelzen die einzelnen Kontraktionen zum 
Tetanus. Bei Frequenzen höher als 20 Hz kommt es zum vollständigen Tetanus. 
Praktisch jede willkürliche Kontraktion entsteht durch die Aktivierung von mehreren 
motorischen Einheiten mit einer Folge von Aktionspotentialen. Die maximale Im-
pulsfrequenz wird durch die Gesamtdauer des AP einschließlich der Refraktärzeit 
bestimmt. Die Fähigkeit eines Muskels zur Krafterhöhung wird durch das Zusam-
menwirken von zwei Mechanismen realisiert. Die Rekrutierung von zusätzlichen 
motorischen Einheiten spielt eine wichtige Rolle bei steigender Belastung. Die Ände-
rung der Impulsrate des AP ist die andere Möglichkeit, die Muskelkraft zu regulie-
ren. Es gibt unterschiedliche Meinungen über die Wichtigkeit dieser Mechanismen. 
Einige Autoren unterstreichen die Veränderung der Impulsrate und des Impulsmuster 
als Hauptmechanismus der Kraftanpassung (Adrian und Bronk 1928, Milner-Brown 
et al. 1973). Andere meinen dagegen, dass die Muskelkraft durch die Rekrutierung 
der motorischen Einheiten reguliert wird. Dabei bestimmen die unterschiedlichen 
Rekrutierungsschwellen der motorischen Einheiten die frühere Rekrutierung von S 
und FR motorischen Einheiten im Vergleich mit den stärkeren und schnelleren FF 
(Henneman et al. 1965, 1974). 
 
1.1.2.3 Mediane Frequenz und RMS-Wert als Parameter der myoelektri-
schen Aktivität während willkürlicher Muskelarbeit. 
 
Zur Analyse des EMG erlangten zwei Größen in der letzten Zeit eine besondere Be-
deutung. Die eine ist die RMS- (root-mean-square) Spannung des EMG, die der e-
lektrischen Leistung des Signals entspricht (Hermens et al. 1986), und die andere ist 
die mediane Frequenz (MF), die die spektrale Zusammensetzung charakterisiert. 
RMS beinhaltet als physiologische Komponenten die Menge der rekrutierten motori-
schen Einheiten, deren Flächen und Impulsraten, die Amplitude des AP, die Lei-
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tungsgeschwindigkeit der Muskelfasern sowie als methodische Komponenten die 
Elektroden- und Gerätekonfiguration (Basmajian und DeLuca 1985). Da die MF 
auch von der Menge der rekrutierten motorischen Einheiten, von der Impulsrate und 
von der Leitungsgeschwindigkeit abhängt, weisen beide EMG-Größen eine enge 
Verwandtschaft auf, wobei die einzelnen Komponenten unterschiedliche Gewichtung 
in beiden Größen haben. 
 Werden Muskelfasern durch einen elektrischen Impuls gereizt, entstehen an 
der Membran der verschiedenen Muskelfasern nahezu gleichzeitig Aktionspotentiale, 
deren Summe in der Form einer bipolaren Schwankung (M-Welle) an den Oberflä-
chenelektroden gemessen werden kann. Während einer willkürlichen Kontraktion 
besteht das EMG-Signal aus einem Verlauf der Summenpotentiale vieler AP, welche 
sich in den einzelnen Muskelfasern mit unterschiedlichen Frequenzen, Amplituden 
und Geschwindigkeiten ausbreiten. 
 
1.2 Muskelarbeit, Ermüdung und Änderungen der Homöostase des Muskels 
 
Jede andauernde Arbeit führt zu einer Einschränkung der Leistungsfähigkeit, die als 
Muskelermüdung oder periphere Ermüdung bezeichnet wird. Die Mechanismen, die 
dieser Entwicklung zu Grunde liegen, sind bis heute nicht ausreichend geklärt. Zwar 
gab es viele Versuche, um einzelne Ermüdungsfaktoren festzustellen, heute aber ist 
klar, dass verschiedene Ketten von Ereignissen zum Leistungsabfall führen können. 
Als mögliche Faktoren, die zum Abfall der Leistung beitragen können, wurden Sub-
stratmangel, Laktatbildung, pH-Veränderung, Anreicherung von anorganischem 
Phosphat, Bildung freier Radikale und Ionenverschiebungen diskutiert. 
Substraterschöpfung. Energiemangel wird oft als Hauptursache der Ermüdung ge-
nannt (Sahlin et al. 1998, Dawson et al. 1978, Wilkie 1981, Hultman und Sjöholm 
1983). Andauernde Muskeltätigkeit kann je nach Intensität von einer Abnahme von 
Kreatinphosphat und Glykogen im Muskel begleitet werden. Auch die Prozesse, die 
die Energieproduktion oder Energiezufuhr behindern, z. B. Ischämie oder intrazellu-
läre Azidose, verringern die Muskelkraft. Zu den Argumenten für diese Theorie ge-
hört die Steigerung der Muskelkraft als Antwort auf hochdosierte Kreatinzufuhr 
während intensiver Intervallarbeit (Balsom et al. 1993, 1995, Greenhaff et al. 1993, 
Earnest et al. 1995). Im Gegensatz dazu, fanden Cooke et al. (1995) keinen Effekt 
der Kreatingabe auf die mechanische Leistung und auf die Ermüdung während hoch-
intensiver Fahrradergometrie. Andererseits ruft die Zufuhr von KCl in hohen Kon-
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zentrationen oder von koffeinhaltigen Lösungen in völlig ermüdeten Muskelpräpara-
ten beträchtliche Spannungsentwicklungen hervor (Eberstein und Sandow 1963, 
Lännergren und Westerblad 1989). Diese Beobachtungen zeigen, dass auch in völlig 
ermüdeten Muskeln ausreichende Energie für die Kontraktion erhalten bleibt und die 
kontraktilen Mechanismen auch weitgehend intakt bleiben. 
Anorganisches Phosphat und freie Radikale. Das anorganische Phosphat (Pa) 
steigt im Muskel durch den erhöhten Abbau energiereicher Phosphate. In vitro wurde 
gezeigt, dass eine erhöhte intrazelluläre Konzentration von Pa die Freisetzung von Pa 
aus der ATP-Hydrolyse behindert und zu einer Kraftreduktion führt (Cooke et al. 
1988). In jüngster Zeit wird auf Grund von in vitro Experimenten auch die Bildung 
von freien Radikalen als Faktor für Kraftsenkung genannt. Die erzeugten freien Ra-
dikale ändern bei Reaktionen mit Membranproteinen die Transportmechanismen in 
der Membran (Sen et al. 1995). Hier muss unterstrichen werden, dass diese Befunde 
nur in vitro erhoben wurden und die Situation in vivo noch zu untersuchen ist. 
Milchsäureproduktion und pH-Verschiebung. Milchsäurebildung im Muskel ge-
hört zu vielen Arten der Muskeltätigkeit und ist besonders stark bei hochintensiven 
Belastungen. Erhöhung der Milchsäurekonzentration wird seit Jahrzehnten als 
Hauptfaktor der Ermüdung diskutiert (Hill et al. 1924, Hultman et al. 1986, Fitts 
1994). Milchsäure wird im Muskel als Produkt der Glykolyse gebildet und dissoziiert 
bei physiologischen pH-Werten komplett. Zusätzlich wird die Verschiebung des pH-
Wertes durch die Veränderung der Konzentrationen der Produkte der oxidativen Ak-
tivität wie CO2 und HCO3
- beeinflusst. Durch diese Prozesse fallen die pH-Werte 
abhängig von der Belastungsintensität manchmal unter 6,6 (Juel 1988a). Ein stabiler 
pH-Wert ist eine sehr wichtige Vorraussetzung für die Erhaltung der Zellfunktion. 
Eine Verschiebung des pH-Wertes korreliert oft mit einer Abnahme der Muskelkraft, 
als deren Ursache die Hemmung des anaeroben Stoffwechsels (Sahlin 1986, Sahlin 
et al. 1998), die Behinderung der elektromechanischen Koppelung (Metzger und 
Fitts 1987) sowie der Querbrücken-Aktivierung (Edman und Lou 1990, Lännergren 
und Westerblad 1991) oder die Verlangsamung der AP-Ausbreitung entlang des Sar-
kolemms (Juel 1988b) genannt wurde. Die Wirkung des H+ auf die Ausbreitungsge-
schwindigkeit des AP wird durch die teilweise Blockade der Kaliumkanäle begrün-
det (Bass und Moore 1973, Blatz 1984). 
Ionen- und Wasserverschiebung, K+-Akkumulation. Wie schon beschrieben wur-
de, spielt Kalium eine besonders wichtige Rolle bei der Erhaltung des RMP und 
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deswegen bei der Erhaltung der Erregbarkeit des Muskels. Zu der Regulation der 
Kaliumbilanz zwischen dem extra- und dem intrazellulären Raum trägt eine Vielzahl 
der unterschiedlichen Typen der Kaliumkanäle bei. Passiver Austritt von K+ durch 
diese Kanäle wird durch den aktiven Na+-K+-Austausch kompensiert. Deshalb gibt es 
in Ruhe keine Änderung der interstitiellen [K+] und keinen Kaliumverlust aus der 
Muskelzelle. Während Muskeltätigkeit steigt die [K+] im Plasma. Schon im Jahr 
1936 hat Fenn (1936) gezeigt und das wurde später mehrfach bestätigt (Saltin et al. 
1981, Katz et al. 1985, Gullestad et al. 1995, Hallén et al. 1994), dass der kontrahie-
rende Muskel Kalium verliert. Sowohl in vitro als auch in vivo wurde demonstriert, 
dass sich während einer intensiven Belastung die [K+] im arteriellen Plasma verdop-
peln kann, während die intrazelluläre [K+] absinkt. Der Anstieg der [K+] im Plasma 
beginnt sofort nach Arbeitsbeginn und ist intensitätsabhängig (Hallén 1996). Der 
belastungsbedingte Kaliumausstrom aus der Muskelzelle wird meist durch die Öff-
nung von spannungsabhängigen delayed rectifying K+-Kanälen während der Repola-
risationsphase vermittelt, aber auch Ca2+-abhängige K+-Kanäle werden oft dabei ak-
tiviert (Sejersted 1992). Die Größe des Kaliumverlustes in Folge eines AP beträgt im 
Skelettmuskel ca. 2 µmol/kg Feuchtgewicht (Sjøgaard 1990). Außer den drei oben 
genannten Typen von K+-Kanälen gibt es in der Muskelmembran ATP-abhängige 
K+-Kanäle, die durch eine Erniedrigung der intrazellulären Konzentration des ATP 
aktiviert werden und deswegen am K+-Austausch während Muskelarbeit teilnehmen 
können. Das extrazelluläre Kalium wird durch die Na+-K+-Pumpe reabsorbiert. 
Selbst bei moderaten Arbeitsintensitäten ist die Aktivität dieses Transportsystems 
nicht ausreichend, um die Erhöhung des extrazellulären Kaliums komplett zu kom-
pensieren (Sreter und Woo 1963, Juel 1986, Nielsen und Overgaard 1996). 
 In den durch Muskelarbeit bedingten Änderungen der Ionenverteilung spielt 
die Wasserverschiebung eine besondere Rolle. Die Konzentrationen der Produkte des 
Stoffwechsels nehmen im intrazellulären Raum zu, da der Austausch oder der Abbau 
von diesen Substanzen langsam ist. Wegen der erhöhten Konzentration von Metabo-
liten entsteht ein zelleinwärtsgerichteter osmotischer Gradient, der eine verstärkte 
Wasseraufnahme in die Zelle hervorruft. Dabei sinken [Na+] und [K+] in der Muskel-
zelle, was zu einer Änderung des RMP führt. Die Na+-Konzentration im Plasma 
steigt trotz des Na+-Einstroms in die Muskelzelle bei Belastung um bis zu 10% an 
(Maassen 1984). Dieser Anstieg ist vollständig auf die Wasserverschiebung in die 
Zellen zurückzuführen. Da die Änderungen der Ionenkonzentrationen zuerst im kont-
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rahierenden Muskel stattfinden, spielt die intramuskuläre Durchblutung durch die 
Veränderung der Lösungsvolumen für die Ionen und durch die Veränderung der 
Wasservolumina für die Wasserverschiebung eine wichtige Rolle in diesem Zusam-
menhang. 
 Die Erregbarkeit der Muskelfasern und die Kraft können durch die Änderung 
der Ionenkonzentrationen und ihrer Regulierungsmechanismen stark beeinflusst wer-
den. In Experimenten an isolierten Muskeln wurde gezeigt, dass die extrazelluläre 
Erhöhung der [K+] zu einer Kraftreduzierung führt (Holmberg und Waldeck 1980, 
Juel 1988b). Diese Effekte werden bei der Absenkung der extrazellulären [Na+] ver-
stärkt (Bouclin et al. 1995). Die Unterdrückung der Na+-K+-Pumpe führt zu einer 
Reduzierung der Muskelkraft (Nielsen und Clausen 1996), die Stimulation der Na+-
K+-Pumpe mit den Hormonen Insulin und Adrenalin baut die Kontraktionskraft wie-
der auf (Clausen et al. 1993, Overgaard et al. 1997). Die elektrischen Potentiale am 
Sarkolemm, RMP und AP, werden durch die geänderte Ionenverteilung beeinflusst, 
wobei ihre Größe und beim AP auch der zeitliche Verlauf verändert werden. Auch 
die Modifizierung der Aktivität der Na+-K+-Pumpe kann zusätzliche Effekte auf das 
RMP und das AP einerseits durch die Wiederherstellung der Ionenkonzentrationen 
und andererseits durch die direkte Beeinflussung der Größe des Membranpotentials 
haben. 
 Es gibt also viele Theorien über die Ursache der Muskelermüdung. Diese 
große Anzahl von Theorien zeigt, dass die Mechanismen, die die Ursache für die 
Ermüdung sind, in Abhängigkeit von der Art der Muskeltätigkeit, Arbeitsintensität 
und Arbeitsdauer verschieden sein können. Einige Prozesse, welche die Reduzierung 
der Muskelkraft bewirken, laufen im Muskel gleichzeitig ab. 
 
1.3 Der Zusammenhang zwischen den elektrischen Prozessen am Sarkolemm 
und der Muskelarbeit 
 
Die Prozesse der Kraftanpassung an eine Belastungsänderung sowie Ermüdungser-
scheinungen verlaufen oft mit Änderungen der elektrischen Aktivität im Muskel pa-
rallel. Seit Piper im Jahr 1912 den Anstieg der EMG-Amplitude während einer iso-
metrischen Kontraktion beschrieb, gibt es eine große Anzahl von Publikationen über 
die Veränderungen des EMG während unterschiedlicher Arten von Muskelarbeit. 
Die große Variabilität der manchmal widersprüchlichen Ergebnisse bei diesen Unter-
suchungen demonstriert, dass die komplizierten Mechanismen, welche Erregung, 
Funktion und Versorgung eines Muskels bestimmen, an unterschiedlichen Stellen 
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beeinträchtigt werden können. Auch die Komplexität des Oberflächen-EMG-Signals 
bringt gewisse Probleme bei der Interpretation der Daten mit sich. Lineare oder kur-
vilineare Beziehungen zwischen Amplitude des EMG-Signals und Muskelkraft wur-
den in unterschiedlich aufgebauten Experimenten an verschiedenen Muskeln beo-
bachtet (Lippold 1952, Close et al. 1960, deVries 1968, Zuniga und Simons 1969, 
Komi und Buskirk 1970, Kuroda et al. 1970). Der Anstieg des EMG während stei-
gender Belastung wird hauptsächlich durch die Rekrutierung von zusätzlichen Mus-
kelfasern hervorgerufen. Schnelle Muskelfasern werden dabei wegen der hohen Rek-
rutierungsschwelle erst bei höheren Intensitäten eingesetzt (Zajac und Faden 1985, 
Cope und Clark 1991).  
 Den Veränderungen der elektrischen Aktivität im Muskel während einer er-
müdenden Muskeltätigkeit folgen häufig die Reduzierung der Muskelkraft und der 
Leistung. Das heißt, dass die Reduzierung der Muskelkraft durch die Abnahme der 
Erregbarkeit der Muskelmembran hervorgerufen werden könnte. Es wurde in vitro 
gezeigt, dass Stimulation mit einer Frequenz von 90 Hz zu einer schnellen Abnahme 
der M-Welle mit einer gleichzeitigen Kraftabnahme führt (Harrison und Flatman 
1999). Auch in Versuchen an Menschen wurde gezeigt, dass sowohl während Stimu-
lation als auch während einer willkürlichen Kontraktion die Abnahme der M-Welle 
und Ermüdungserscheinungen oft parallel verlaufen (Milner-Brown und Miller 1989, 
Zijdewind et al. 1990, Fuglevand et al. 1993). Während ermüdender Arbeit wird 
auch die Ausbreitungsgeschwindigkeit des AP im Muskel beeinträchtigt (Lindström 
et al. 1970, Bigland-Richie et al. 1979). In Experimenten an Froschmuskeln wurde 
gezeigt, dass es während der elektrischen Stimulation des Muskels zu einer Depolari-
sation und zu einer Abnahme der Amplitude des AP sowie zu einer Reduzierung der 
maximalen Impulsrate in den Muskelfasern kommt (Balog et al. 1994). Die Reduzie-
rung der elektrischen Antworten auf die Stimulation wurde von einer Abnahme der 
Kraft begleitet, wobei das Ausmaß dieser Effekte von der Stimulationsfrequenz ab-
hängig war (Renaud und Kong 1991, Balog et al. 1994). Der Abfall der Erregbarkeit 
der Muskelfasern wird durch die Depolarisation des Sarkolemms erklärt, deren Ursa-
che die veränderte Ionenverteilung zwischen dem extra- und dem intrazellulären 
Raum sein kann. Auch die Verschiebung des pH-Wertes und eine veränderte synap-
tische Übertragung können die Weiterleitung der Erregung im Muskel beeinflussen. 
 Andererseits existieren Beobachtungen, dass die elektrischen Prozesse an der 
Muskelmembran nach intensiver, ermüdender Arbeit nicht nur intakt bleiben, son-
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dern sogar verstärkt werden. Es wurde mehrmals eine Vergrößerung der M-Welle 
nach elektrischer Stimulation (Hicks und McComas 1989, Cupido et al. 1996) oder 
nach intensiver Arbeit (Hicks et al. 1989) beschrieben. Dieser Effekt wurde auch bei 
der aktivitätsbedingten Erhöhung der [K+] beobachtet (West et al. 1996, Unsworth et 
al. 1998). Diese Erscheinung, die auf englisch den Namen „pseudofacilitation“ trägt, 
wird meistens durch die Aktivierung der Na+-K+-Pumpe erklärt. Wie schon oben 
erwähnt, kann die Stimulierung dieses Transportsystems durch Hormone oder durch 
die Änderung der Ionenkonzentrationen das RMP stabilisieren oder sogar eine Hy-
perpolarisation hervorrufen. 
 Ein anderer Prozess, der oft als Beweis gegen eine Depression der neuro-
muskulären Übertragung durch die intensive Muskelarbeit herangezogen wird, ist die 
erhöhte Amplitude des postsynaptischen Potentials nach willkürlichen oder durch 
Stimulation hervorgerufenen tetanischen Kontraktionen, die sogenannte posttetani-
sche Potenzierung. Dieser Effekt wird durch die zu einer Erhöhung der Transmit-
terfreisetzung führenden Steigerung der [Ca2+] in der präsynaptischen Endigung her-
vorgerufen. An der subsynaptischen Membran ist als Folge eine Vergrößerung des 
EPSP zu beobachten (Magleby 1973, Lev-Tov und Fishman 1986). Somit wird die 
Wahrscheinlichkeit der Erregungsübertragung vom Nerv auf den Muskel (safety fac-
tor) erhöht. 
 Die Änderungen der elektrischen Erregung der Muskelfasern müssen sich im 
Oberflächen-EMG-Signal zeigen. Die Zunahme der EMG-Amplitude und die Ver-
schiebung der spektralen Charakteristiken des EMG-Signals hin zu niedrigen Fre-
quenzen werden als Indizien der peripheren Ermüdung benutzt (Komi 1984, Basma-
jian und DeLuca 1985, Merletti et al. 1990). Beide Erscheinungen können sowohl 
durch gleiche als auch durch unterschiedliche Mechanismen erklärt werden. Edwards 
und Lippold (1956), Vredenbregt und Rau (1973) und Maton (1981) assoziieren die 
Zunahme der EMG-Amplitude mit der Rekrutierung von zusätzlichen Muskelfasern. 
Zwar ist die vermehrte Rekrutierung ein wichtiger Mechanismus der Krafterhöhung 
bei steigender Belastung, aber es wurde auch beobachtet, dass eine Erhöhung der 
EMG-Amplitude auch dann auftritt, wenn keine zusätzlichen motorischen Einheiten 
aktiviert werden (Milner-Brown et al. 1973, De Luca et al. 1982). Synchronisation, 
die Tendenz für motorische Einheiten in gleicher Zeit zu entladen, wird auch als Ur-
sache für die Frequenzverschiebung und die Zunahme der Amplitude genannt 
(Bigland-Richie et al. 1981). Die Änderung der Kurvenform und der Amplitude des 
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Aktionspotentials und die Reduktion der Leitungsgeschwindigkeit des Muskelakti-
onspotentials sowie die Änderung der Feuerungsrate der Muskelfasern sind andere 
Faktoren, die diese Effekte möglicherweise verursachen. Beide Indikatoren der loka-
len Muskelermüdung müssen aber kritisch betrachtet werden, da sich die MF wäh-
rend Muskelarbeit nicht unbedingt ändert oder sogar steigen kann (Ament et al. 
1996) und die Erhöhung des RMS-Wertes des EMG-Signals nicht immer zu sehen ist 
(Stulen und De Luca 1978). Wenn man davon ausgeht, dass die Erregbarkeit der 
Muskelmembran während ermüdender Arbeit abfällt, sollte sich auch die Amplitude 
des EMG verringern.  
 Ursache für die oben gezeigte große Diskrepanz zwischen den Ergebnissen 
aus verschiedenen Studien kann sein, dass die Prozesse an der Membran des kontra-
hierenden Muskels abhängig von der Intensität, Dauer und Art der Arbeit sind. Die 
unterschiedlichen Abläufe an den verschiedenen Regionen des Sarkolemms können 
dabei unterschiedlich bedeutend sein. Für die Ausprägung und den zeitlichen Verlauf 
spielt auch der Anteil verschiedener Muskelfasertypen eine wesentliche Rolle. Ande-
rerseits können die unterschiedlichen methodischen Aufbauten und die Probleme bei 
der Ableitung des EMG die Ergebnisse beeinflussen. So z.B. beschrieben Stulen und 
De Luca (1978) die Unterschiede im Verlauf des EMG–Signals bei gleichzeitiger 
Ableitung mit Oberflächen- und Nadelelektroden vom gleichen Muskel. Die Ampli-
tude des mit Oberflächenelektroden abgeleiteten EMG wuchs mit der Zeit, während 
das Signal an den Nadelelektroden sank. Bei den Untersuchungen der Erregbarkeit 
der Muskelfasern wird die Streuung der Ergebnisse nicht zuletzt durch die unter-
schiedlichen Modi der Stimulation bedingt. 
 
1.4 Zielsetzung der Arbeit 
 
Die oben erwähnte Vielzahl von Fakten und Theorien über die Muskeltätigkeit be-
gleitenden Prozessen beweist einerseits der Vielfalt der Veränderungen im Muskel, 
deren Ausmaß und Bedeutung nicht zuletzt mit der Art der Muskelarbeit zusammen-
hängen, und anderseits der Vielfalt der benutzten Methoden. Ob alle beschriebenen 
Effekte bei willkürlicher Muskelarbeit relevant sind, sollte deswegen detailliert wei-
ter geprüft werden, weil der Großteil der Forschungen der Muskeltätigkeit in vitro 
oder unter künstlichen, nicht unbedingt immer physiologischen Bedingungen durch-
geführt wurde. Auch in Experimenten, welche von Versuchsobjekt bzw. -subjekt 
eine Rekrutierung großer Muskelmasse verlangen (z. B. Lauf, Fahrradergometrie 
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usw.), ist es schwierig die lokalen Prozesse im Muskel von den systemischen Prozes-
sen zu trennen. 
 Deswegen wurden in dieser komplexen experimentellen Serie die Verände-
rungen der Parameter der elektrischen Muskelaktivität im Zusammenhang mit den 
Veränderungen blutchemischer Parameter sowie die mögliche Bedeutung der Verän-
derungen der elektrischen Muskelaktivität für die Muskelermüdung während unter-
schiedlicher Arten von Muskelarbeit an einer kleinen Muskelgruppe untersucht. Bei 
der Arbeit der kleinen Muskelgruppe kommt es nicht zu Konzentrationsveränderun-
gen von Katecholaminen und Veränderungen des Sympatikotonus auch nicht bei 
muskulärer Erschöpfung (Maassen 1996). Auch eine Beeinflussung durch die Ver-
änderungen der Konzentrationen der Metabolite im arteriellem Blut kann vernachläs-
sigt werden, da die Stoffwechselprodukte im gesamten Blutvolumen und interstitiel-
len Raum aufgenommen werden. Dadurch bleiben die arteriellen Konzentrationen 
nahezu unverändert und haben somit keinen Einfluss auf die untersuchte Muskulatur. 
Ausgehend von diesen Verhältnissen kann angenommen werden, dass die Verände-
rungen der chemischen Parameter im venösen Blut, das aus dem arbeitenden Muskel 
abfließt, allein durch die Muskelarbeit hervorrufen sind und im Muskel entstehen. In 
dieser Versuchsreihe sollten untersucht werden: 
 
Ø Veränderungen der willkürlichen elektrischen Muskelaktivität während der 
Muskelarbeit und der folgenden Regeneration und ihre Bedeutung für die 
Muskelkraft bzw. Leistung, 
Ø Veränderungen der Erregbarkeit des Muskels als mögliche Ursache der Mus-
kelermüdung, 
Ø Veränderungen der [Na+], der [K+] und die Wasserverschiebung als Haupt-
faktoren, die die Größe des RMP und somit die Erregbarkeit der Muskelfa-
sern beeinflussen können, 
Ø Wirkung der Veränderung der [H+] während der Muskelarbeit auf die Erreg-















Dieses Forschungsvorhaben umfasste vier Studien (im Folgenden bezeichnet als Un-
tersuchungsserien I, II, III und IV), bei denen zwar unterschiedliche Arbeitstypen 
aber die gleichen Messtechniken zum Einsatz kamen. In diesem Teil der Arbeit wer-
den die für alle vier Studien gemeinsamen Methodiken beschrieben. Die methodi-
schen Besonderheiten jeder Untersuchungsserie werden in den entsprechenden Tei-




Die sitzenden Testpersonen leisteten Arbeit unterschiedlicher Intensität an einem 
Handergometer. Die Federhantel, deren Federn entfernt wurden, war über einen rol-
lengelagerten Draht mit einem Stahlkorb verbunden (Eigengewicht des Korbes 1,25 
kg). Durch Zusammenpressen der Federhantel wurde der Korb in die Höhe gehoben. 
Während der Arbeit wurde die Hubhöhe des Korbes mit Hilfe eines am Computer 
angeschlossenen induktiven Wegaufnehmers aufgezeichnet. Die Gewichtskraft konn-
te mit unterschiedlichen Hantelscheiben variiert werden. Durch einen höhenverstell-
baren Sitz war gewährleistet, dass die Federhantel sich ungefähr auf Schulterhöhe 
befand und der Arm des Probanden in horizontaler Position lag. Zusätzlich wurde der 
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Arm am Ellenbogen mit einer Schaumstoffunterlage unterstutzt. Über dem Arm 
wurde ein Ventilator angebracht, dessen kühlende Wirkung die Hautdurchblutung 
reduzierte. Zusätzlich wurde der Arm mit Wasser benetzt, um die Hautdurchblutung 




Während der Versuche wurde venöses Blut aus dem arbeitenden Unterarm entnom-
men. In die Cubitalvene des arbeitenden Armes wurde für die Blutabnahmen ein Zu-
gang mittels einer Teflonverweilkanüle (INTROCAN 18G, B. BRAUN, Melsungen) 
gelegt. Für die Blutentnahmen wurden 5 ml Spritzen (LUER, B. BRAUN, Melsun-
gen) benötigt, die zur Gerinnungshemmung zuvor mit 15 µl Liquemin heparinisiert 
wurden (N 2500, HOFFMANN LA ROCHE, Grenzbach-Whylen). Nach den Blut-
entnahmen wurden die Verweilkanülen mit einer sterilen 0,9%-igen Kochsalzlösung 
(LUER, B. BRAUN, Melsungen) gespült, um der Bildung eines Blutgerinnsels vor-
zubeugen. Nach der Entnahme wurde das Blut teilweise direkt in die dafür vorberei-
teten EPPENDORF Reaktionsgefäße abgefüllt und der jeweiligen Untersuchung ent-
sprechend gelagert bzw. weiterverarbeitet. Für spätere Untersuchungen wurde das 
Blut in Spritzen auf Eiswasser gelagert. 
 
2.1.2 Elektromyographische Untersuchungen 
 
Die elektrische Aktivität der Muskulatur wurde während der willkürlichen Kontrak-
tionen (EMG) sowie während der elektrischen Stimulation (M-Welle) abgeleitet. Die 
willkürliche und die evozierte elektrische Muskelaktivität enthalten unterschiedliche 
Information über die Muskelerregung und -erregbarkeit. Bei der Analyse der Mus-




Um den Einfluss von Störsignalen oder Reizartefakten zu vermindern, wird heutzu-
tage meist die bipolare Elektrodenkonfiguration zur Aufzeichnung des EMG ver-
wendet (Zwick und Konrad 1994). Die Elektroden werden bei diesem Verfahren 
entlang der Ausbreitungswege des Signals angelegt. Damit werden die Störsignale, 
die die gleichen Phasen und Amplituden besitzen, durch die Differenzbildung elimi-
niert, während die Muskelaktionspotentiale verstärkt werden. Die Differenzbildung 
der Signale erfolgt an einem Differenzverstärker. Am Ausgang dieses Verstärkers 
tritt ein bipolares Signal auf, dessen Eigenschaften durch Amplitude, Dauer und Fre-
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quenz bestimmt werden. Zur Beurteilung dieser Eigenschaften kommen in der letzten 
Zeit die Bestimmung des RMS-Wertes und der medianen Frequenz des Leistungs-
spektrums des EMG immer mehr in Gebrauch (Basmajian und DeLuca 1985). Der 
RMS-Wert des EMG-Signals entspricht der elektrischen Leistung dieses Signals und 










)}({ 2 , 
wobei: EMG(t) - Roh-EMG-Signal, t - anfängliche Zeit der Messung und T - die Zeit des Endpunktes 
der Messung ist.  
 
 Der RMS-Wert wird beeinflusst von der Zahl der rekrutierten Muskelfasern, 
von der Feuerungsrate der motorischen Einheiten, von der Form des AP und von der 
Synchronisation der motorischen Einheiten (Basmajian und DeLuca 1985). Das 
RMS korreliert mit der entwickelten Kraft (DeVries 1968, Lawrence und DeLuca 
1983) und wird häufig für die Analyse von Ermüdungserscheinungen herangezogen 
(Basmajian und DeLuca 1985). Im Vergleich mit den anderen Methoden zur Mes-
sung der Größe des EMG (z.B. mittlere Amplitude des EMG, integriertes EMG) ist 
der RMS-Wert unempfindlich gegenüber einer durch Überlagerung der AP hervorge-
rufenen Abschwächung des Signals (Basmajian und DeLuca 1985). 
 Die mediane Frequenz des Leistungsspektrums ist die Frequenz, die das Leis-
tungsspektrum des EMG auf zwei gleiche Teile aufteilt. Dieser Parameter kann zur 
Abschätzung der Verschiebungen des Leistungsspektrums verwendet werden. Die 
Verschiebungen des Leistungsspektrums werden durch Synchronisation und Rekru-
tierung der motorischen Einheiten, die Veränderungen der Form des AP und durch 
die Änderungen der Ausbreitungsgeschwindigkeit des AP hervorgerufen (Lindström 
und Petersen 1983). Es wurde gezeigt, dass Ermüdungserscheinungen stark mit einer 
Abnahme der MF korrelieren. Deswegen wurde die MF häufig zur Quantifizierung 
der Ermüdung benutzt (Petrofsky 1981, Komi und Tesch 1979, Bigland-Ritchie et al. 
1983, Okada 1987).  
 Die technischen Aspekte der EMG-Aufnahme sind in einer Reihe von Über-
sichtsarbeiten beschrieben (Basmajian und DeLuca 1985, Zwick und Konrad 1994, 
Soderberg 1992). Laut dieser Literatur sollen die Elektroden für Oberflächen-
Ableitung des EMG entlang der Muskelfasern distal von der motorischen Endplatte 
angelegt werden. Der Abstand zwischen den Elektroden muss ca. 1-2 cm sein. Das 
nutzbare EMG-Signal bei Oberflächen-Ableitung liegt in der Regel bei Frequenzen 
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zwischen 10 und 400 Hz. Unterhalb dieses Frequenzbandes befinden sich meistens 
Bewegungsstörungen, oberhalb nur geringe, unter praktischen Gesichtspunkten we-
niger relevante Signalinformationen. 
 Die Messung des EMG-Signals wurde von uns mit einer ständigen Überwa-
chung der Qualität und der Größe der elektrischen Aktivität ergänzt. Unsere früheren 
Untersuchungen zeigten, dass nicht nur durch die Muskelarbeit, sondern auch durch 
die Veränderungen der Umgebungsbedingungen, Änderungen der elektrischen Leit-
fähigkeit des Gewebes hervorgerufen werden können. Die Gewebeleitfähigkeit wird 
besonders durch die Änderung der Durchblutung, das Schwitzen und möglicherweise 
durch die Elektrolyt- und Wasserverschiebung innerhalb des Gewebes beeinflusst. 
Aus der Literatur ist auch eine Abhängigkeit des EMG-Signals von der Umgebungs-
temperatur bekannt (Winkel und Jørgensen, 1991), die teilweise auch durch die Ver-
änderungen des elektrischen Widerstandes des Gewebes erklärt werden kann. Die 
Veränderungen der elektrischen Eigenschaften des Gewebes können mit einem elekt-
rischen Kalibrationssignal überwacht werden. In unseren Untersuchungen wurden 
schwache Stromimpulse, die keine sichtbare Muskelerregung hervorriefen, benutzt 
(sieh unten). 
 Zeit (s)













Abbildung 2.2: Die Änderungen des Oberflächen-EMG-Signals (hier die Amplitude der M-Welle) 
während der Arbeit werden im Wesentlichen durch die Änderungen der elektrischen Leitfähigkeit des 
Gewebes beeinflusst. 
 
 Wie sich aus unseren Vorversuchen in Ruhe ergab, zeigte die Änderung des 
Kalibrationssignals, eines in der Nähe der Ableitelektroden erzeugten rechteckigen 
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Stromimpulses, die gleiche Veränderung wie die M-Welle. Beide könnten durch eine 
Veränderung der Durchblutung oder/und durch die Veränderung des Kontaktes zwi-
schen Elektroden und Haut hervorgerufen werden. Dass diese Verschiebungen auch 
während der Muskelarbeit sehr stark das EMG-Signal beeinflussen können, ist in 
Abb. 2.2 zu sehen. Außerdem indizieren die wesentlichen Verzerrungen der Form 
des Eichungssignals die Störung des Kontaktes zwischen der Elektrode und der Haut. 
Solche Veränderungen des Signals kann man bei der Beobachtung des EMG allein 
nicht sicher beurteilen. Die Korrektur des EMG durch die Amplitude des abgeleite-






Über die Methoden der Aufnahme der M-Welle herrscht keine allgemeine Überein-
stimmung. Zwar unterliegt die Ableitung der M-Welle den gleichen Bedingungen 
wie bei willkürlicher EMG-Aktivität, aber die Parameter der Stimulation sind noch 
nicht einheitlich. Die Unterschiede schließen 1) verschiedene Methoden der Muskel-
stimulation - durch den Nerv (Bigland-Ritchie et al. 1982, Hicks et al. 1989, Uns-
worth et al. 1998) oder direkt über die motorische Endplatte (Cupido et al. 1996, 
Pedrinelli et al. 1998, Bilodeau et al. 2001, Pasquet et al. 2000), 2) verschiedene Mo-
dalitäten der Reizung - mit der Konstantspannung (Bigland-Ritchie et al. 1982, Hicks 
et al. 1989, Cupido et al. 1996, Unsworth et al. 1998) oder mit dem Konstantstrom 
(Pedrinelli et al. 1998, Bilodeau et al. 2001) und 3) unterschiedliche Dauer des Reiz-
impulses, z. B. 0,02 ms (Unsworth et al 1998), 0,05 ms (Bigland-Ritchie et al. 1982, 
Hicks et al. 1989, Cupido et al. 1996), 0,1 ms (Pedrinelli et al. 1998), 0,2 ms (Pas-
quet et al. 2000) und 1-3 ms (Bilodeau et al. 2001) ein. Alle diese Methoden haben 
einige Vorteile und Nachteile. Für unsere Untersuchungen wählten wir die suprama-
ximale Stimulation der motorischen Endplatte mit konstantem rechteckigen Strom-
impuls von 1,5 ms Dauer. Da die Stimulation der aktiven Gewebe letztendlich durch 
den elektrischen Strom erfolgt, hängt die Reizstärke der Stimulation mit der Kon-
stantspannung von dem elektrischen Gewebewiderstand ab. Dieser Widerstand än-
dert sich während des Versuches wesentlich und verursacht damit eine Veränderung 
der Reizparameter. Die Stimulation mit dem Konstantstrom ist von diesem Einfluss 
frei. Die Stimulation der motorischen Endplatte hat im Vergleich mit der Nervstimu-
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lation den Vorteil, dass die Reizstelle sich auch während der Arbeit nur unwesentlich 
verschiebt. Zusammen mit der Konstantstromstimulation sichert das konstante Sti-
mulationsbedingungen während des Versuches. Um eine während des ganzen Versu-
ches konstante Anzahl der Muskelfasern mit der Stimulation zu beanspruchen, muss 
die Stimulation supramaximal sein, das heißt, dass eine Erhöhung des Reizes keine 
Zunahme der M-Welle hervorrufen darf. Dabei muss nicht nur die Reizstärke, son-
dern auch die Reizdauer berücksichtigt werden. Bei einer Reizdauer, die kürzer als 1 
ms war, war die Stimulation der motorischen Endplatte in unseren Versuchen immer 
submaximal. Manche Autoren (z. B. Overgaard et al. 1999) begründen eine kurze 
Reizdauer durch die Notwendigkeit, den Einflüsse des Reizartefaktes möglichst nied-
rig zu halten. Tatsächlich verursacht die hohe Reizstärke und die lange Reizdauer ein 
großes Artefakt, welches die Form und die Größe der aufgenommenen M-Welle we-
sentlich beeinflussen kann. Um dieses Problem zu umgehen, verwendeten wir eine 
Stimulation mit zwei verschiedenen Polaritäten. Die Summierung dieser Signale 
führte zur Vernichtung des Artefaktes bei Erhaltung des nutzbaren Signals. 
 
Parameter der M-Welle 
In Abb. 2.3 ist exemplarisch die Aufzeichnung eines Summenaktionspotentials dar-
gestellt. Für die Beschreibung der M-Welle wurden folgende Parameter ausgewertet:  
· Spannungsdifferenz zwischen dem maximalen negativen und positiven Aus-
schlag, die sogenannte Peak-to-Peak-Amplitude, 
· Fläche der M-Welle unter der Nulllinie, 
· Zeit bis zur minimalen Spannung (Tmin), 
· Zeit bis zur maximalen Spannung (Tmax), 
· Zeit bis zum Übergang der M-Welle durch die Nulllinie von negativen zu 
positiven Werten (T0), 
· Zeit bis zum Übergang der M-Welle durch die Nulllinie am Ende des positi-
ven Ausschlages (TEnde), 
· Differenz zwischen TEnde und T0 (DT). 
 
 Die Größe der M-Welle wird durch die Amplitude und die Fläche erfasst. Die 
Fläche der M-Welle hängt von der Größe der einzelnen AP und von der Anzahl der 
erregten Muskelfasern ab (Bigland-Ritchie 1981). Laut Harrison und Flatman (1999) 
zeigt die Fläche der M-Welle eine bessere Korrelation mit der Kraft als die Amplitu-
de. Die Amplitude kann durch Dispersion oder Synchronisation der AP von unter-
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schiedlichen Muskelfasern stark beeinflusst werden, während die Fläche nicht emp-
findlich gegenüber diesem Effekt ist. Andererseits können die Änderungen der zeitli-
chen Parameter des AP die Fläche beeinflussen (Pagala et al. 1984, Sandercock et al. 
1985). Für die Fläche des positiven Ausschlages spielen auch die Nachpotentiale 
eine bedeutende Rolle, deswegen nahmen wir nur die Fläche der negativen Phase der 
M-Welle in die Auswertung.  
 Für die Auswertung der Ausbreitungsgeschwindigkeit benutzten wir die o.g. 
zeitlichen Parameter der M-Welle. Zwar ist die direkte Messung der Ausbreitungsge-
schwindigkeit mit dieser Methode nicht möglich, aber es können die prozentualen 
Veränderungen der ELG im Wesentlichen erfasst werden. Deswegen benutzten meh-
rere Arbeitsgruppen die Breite der M-Welle für die Abschätzung der ELG (Merletti 
und Lo Conte 1995, Bilodeau et al. 2001, Pasquet et al. 2000). Da die Breite der M-
Welle, die durch TEnde und DT charakterisiert wird, auch von den Nachpotentialen 
beeinflusst werden kann, verwendeten wir Tmin, Tmax und zusätzlich T0 als Indikato-
ren der Veränderung der Ausbreitungsgeschwindigkeit. Die Veränderungen dieser 
Zeiten charakterisieren die Veränderungen des Auftretens der AP-Spitze unter der 
zweiten, mehr von der Reizstelle entfernten, Elektrode. 
 
Zeit (ms)









































Abbildung 2.3: Darstellung eines Summenaktionspotentials und der Messparameter (M- Welle). 
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Spektrale Charakteristika der M-Welle 
Für die Beurteilung der Ausbreitung der M-Welle wurden bei den Untersuchungsse-
rien I, II und IV zusätzlich Leistungsspektren der M-Welle berechnet. Dabei wurden 
die zu dem gleichen Messpunkt gehörenden M-Wellen gemittelt, 10-mal vermehrt 
und nacheinander aufgezeichnet. Es wurden Intervalle zwischen den M-Wellen mit 
Abschnitten ohne Aktivität von zufälliger Dauer zwischen 10-150 ms eingefügt. Da-
nach wurde das Leistungsspektrum der sich ergebenden Wellenform mit der FFT-
Funktion ermittelt und die mediane Frequenz dieser Spektren bestimmt. Die statisti-
sche Analyse der MF dieser Spektren wurde nicht durchgeführt und die Verschie-
bungen der Spektren wurden nur für die qualitative Abschätzung der Veränderungen 
der Ausbreitungsgeschwindigkeit bzw. der Form der M-Welle zusätzlich zu den zeit-




Für diese Arbeit wurden folgende Parameter bestimmt: 
Ø Durchblutung       (Q), 
Ø pH-Wert       (pH), 
Ø Laktakonzentration im Blut     ([Lak]), 
Ø Kohlendioxid-Partialdruck     (PCO2), 
Ø Osmolalität im Plasma     (Osmo), 
Ø Kaliumkonzentration im Plasma     ([K+]), 
Ø Natriumkonzentration im Plasma    ([Na+]), 
Ø Fläche der M-Welle, 
Ø Amplitude der M-Welle, 
Ø Zeitliche Parameter der M-Welle     (Tmin, T0, Tmax, 
         TEnde, DT), 
Ø Root-mean-square-Wert des EMG     (RMS), 
Ø Mediane Frequenz des Leistungsspektrums des EMG (MF), 














Die Blutproben wurden größtenteils unmittelbar nach Versuchende weiterverarbeitet. 
Der Säuren-Basen-Status (SBS), die [K+] und die [Na+] wurden direkt aus den Ent-
nahmespritzen bestimmt. Für die Bestimmung der anderen Blutparameter müssten 
die Proben ein- oder zweimal zentrifugiert werden. Das so gewonnene Plasma, frei 
von zellulären Bestandteilen, wurde abpipettiert und der jeweiligen Messtechnik fol-
gend verarbeitet. Die Osmolalität, der SBS, die [K+] und die [Na+] wurden am Ver-
suchstag bestimmt. Die Laktatkonzentration musste nicht am Versuchstag gemessen 
werden, da das Laktat in der entsprechenden Reaktionslösung bei einer Temperatur 





Der SBS des Blutes wurde mit ionenselektiven Elektroden eines Blutgasanalysators 
(ABL 330, RADIOMETER, Copenhagen) gemessen. Aus den Entnahmespritzen 
wurden ca. 20 ml Blut in den Analysator eingesogen. Die Partialdrücke werden in 




Für die Bestimmung der Laktatkonzentration wurden 20 ml end-to-end Kapillaren 
mit Blut befüllt und direkt in ein mit 1 ml Systemlösung gefülltes Reaktionsgefäß des 
Glukokapillar- Entnahmesystems (CARE DIAGNOSTIKA, Voerde) gegeben und 
mit dieser vermischt. Die Laktatkonzentration wurde mit dem Gerät Biosen 5030L 
der Firma ENVITEC, Wismar gemessen. 
 Das Verfahren, mit dem die Laktatkonzentration bestimmt wurde, ist eine 
enzymatische Reaktion des Laktats mit Hilfe von Laktatoxidase zu Wasserstoffpero-
xid (H2O2), welches mit einer Elektrode polarimetrisch bestimmt wird. Die Laktat-




Zur Bestimmung der Osmolalität wurden 100 ml Plasma an einem digitalen Mikro-
Osmometer (Firma ROEBLING, Berlin) gemessen. Der ermittelte Wert wird in 
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mosmol/kg H2O angegeben. Prinzip dieser Methode ist die Kryoskopie. Die Gefrier-
punktserniedrigung der Proben ist im Vergleich zu destilliertem Wasser ein direktes 





Die Konzentration der Elektrolyte wurde direkt am Versuchstag bestimmt. Hierfür 
wurden aus den Entnahmespritzen einige Mikroliter Blut in den ABL 505, 
RADIOMETER, Copenhagen eingegeben. Ionenselektive Elektroden messen die 





Die Durchblutung wurde mit dem Venenverschluß-Plethysmografen PERIQUANT 
3800 (GUTMANN, Eurasberg) am arbeitenden, rechten Unterarm gemessen. Um die 
Hautdurchblutung zu reduzieren, wurde der Arm während des gesamten Versuches 
mit Wasser besprüht und zusätzlich mit einem Ventilator gekühlt. Die Messung von 
ca. 12-sek Dauer erfolgte vor dem Arbeitsbeginn, nach dem Arbeitsende oder wäh-
rend der Pausen. Die Durchblutung wird in ml Einstrom pro 100 ml Gewebe pro Mi-
nute angegeben.  
2.3.4 EMG 
 
Die Aufnahme der willkürlichen Aktivität erfolgte während der Kontraktion, die M-
Welle wurde an der ruhenden Muskulatur vor und nach den Arbeitsperioden gemes-
sen. 
 
2.3.4.1 RMS und MF 
 
Die myoelektrischen Signale wurden mit Hilfe zweier auf der Haut entlang der un-
tersuchten Unterarmmuskulatur angebrachten Oberflächenelektroden differenzial 
abgeleitet. Der Abstand zwischen den Zentren der Ableitelektroden betrug ca. 2 cm. 
Die Elektroden wurden distal von der motorischen Endplatte befestigt. Noch eine 
Oberflächenelektrode wurde seitlich platziert und diente als Referenzelektrode. Das 
EMG wurde mit dem Biopac Data Acquisition System MP100 mit dem Verstär-
kungsmodul EMG100 (Fa. BIOPAC Systems, Inc., Santa Barbara CA) aufgezeich-
net. Die Roh-EMG wurden mit einer Abtastrate von 1000 Hz digitalisiert und direkt 
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auf einem PC gespeichert. Die Bearbeitung erfolgte mit der Software "AcqKnowled-
ge 3.2 for Windows" (Fa. BIOPAC Systems, Inc., Santa Barbara CA). Mit Hilfe die-
ses Programms wurden der RMS-Wert und die mediane Frequenz für die Perioden 
der willkürlichen Aktivität berechnet. Für die Auswertung wurde ein Bereich von 10-
400 Hz aus den EMG-Daten mit Hilfe eines digitalen Bandfilters ausgewählt. Die 
Bestimmung der MF erfolgte mittels Fast-Fourier-Transformation (FFT) im Hem-
ming-Fenster. Da die Unterschiede in den absoluten Werten des EMG zwischen den 
Probanden sehr stark waren und auch bei der selben Versuchsperson bei Wiederho-
lungsmessungen variieren konnten, sind die Mittelwerte meistens als relative Werte 
dargestellt und in Prozent angegeben. Für die MF war zusätzlich die Darstellung der 




Für die Registrierung der M-Welle diente die gleiche Apparatur wie für das willkür-
liche EMG. Die M-Wellen wurden mit einer höheren Abtastrate von 6877,57 Hz 
digitalisiert. Jede Aufzeichnung der M-Welle wurde mit dem Reizimpuls synchroni-
siert. Die Stimulation erfolgte mit Hilfe von zwei metallischen Oberflächenelektro-
den. Die kleinere Elektrode (Reizelektrode) mit einer Fläche von ca. 100 mm2 wurde 
so platziert, dass die elektrische Antwort auf die Stimulation am größten war. Somit 
wurde die Reizelektrode über die motorische Endplatte angelegt. Die andere, größere 
Elektrode (Indifferenzelektrode) mit einer Fläche von ca.12500 mm2 wurde am Un-
terschenkel befestigt. Beide Elektroden waren, um einen besseren Kontakt zu errei-
chen, mit dem Elektroden-Gel Spectra®360 (Fa. Parker Laboratories, Inc.) bestri-
chen. 
 Für die Stimulation wurde ein System aus dem Konstantspannungsstimulator 
S48, der Isoliereinheit SIU5 und der Konstantstromeinheit CCU1 (alle Geräte Fa. 
Grass Instruments Co, W.Warwick, RI USA) verwendet. Die M-Welle wurde mit 
einem supramaximalen Impuls mit einer Dauer von 1,5 ms hervorgerufen. Für jede 
Aufnahme wurden drei Reizimpulse mit direkter Polarität und anschließend ein Reiz-
impuls mit umgekehrter Polarität erzeugt. Bei der Auswertung der M-Welle wurde 
zuerst der Reizartefakt eliminiert. Nach der Mittelung der M-Wellen, die zu einem 
Messzeitpunkt gehörten, folgte die Bestimmung der Parameter der M-Welle (Ampli-
tude, Fläche, Tmin, T0, Tmax, TEnde und DT) mittels eines von Volker Endeward (Mit-
arbeiter der Abteilung für Vegetative Physiologie) entwickelten Auswertungspro-
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gramms für MATLAB®4 for Windows (Fa. The MathWorks, Inc.). Die Darstellung 
der Parameter der M-Welle erfolgt als relative Mittelwerte in Prozent.  
 Die Qualität der EMG- Signale wurde während jeder Aufzeichnungsperiode 
mit Hilfe rechteckiger Stromimpulse von 10-millisekündiger Dauer kontrolliert. Die 
Stromstärke dieser Impulse lag in einem Bereich, in dem keine spürbare elektrische 
Muskelaktivität erzeugt wurde. Die Kalibriersignale wurden mit den denselben Reiz- 
und Ableitelektroden, die für die M-Welle benutzt wurden, erzeugt und abgeleitet. 
Die Amplitude der myoelektrischen Signale wurde durch diese Kalibriersignale kor-
rigiert. Wesentliche Verzerrungen der Form dieser Signale deuteten eine Störung der 
elektrischen Kontakte zwischen den Elektroden und der Haut an. Ein unter solchen 




Mit Hilfe eines induktiven Wegaufnehmers wurde die Hubhöhe des Korbes während 
der Kontraktionen aufgezeichnet. Ebenfalls mit Hilfe dieses induktiven Wegaufneh-
mers wurde die Hubgeschwindigkeit ermittelt. Die Erfassung der Daten erfolgte mit-
tels des Biopac Data Acquisition System MP100. Die Daten wurden im Folgenden 




Alle statistischen Tests und Berechnungen wurden mit den Programmen SPSS® für 
Windows (Fa. SPSS Inc., Chicago, USA) und SigmaPlot® for Windows (Fa. SPSS 
Inc., Chicago, USA) durchgeführt. Sofern nicht anders kenntlich gemacht, werden 
für alle in dieser Arbeit vorgestellten Parameter die Mittelwerte 
(±Standardabweichung) berechnet. Unterschiede zwischen mehreren Mittelwerten 
wurden mittels nichtparametrischer Testverfahren auf ihre Signifikanz überprüft 
(nach Wilcoxon). Die Abhängigkeitsgrade zwischen den Versuchsdaten wurden mit 
der Berechnung des Korrelationskoeffizienten r überprüft (Sachs 1984). Wenn zwi-
schen den Parameter eine signifikante Korrelation entstand wird r dabei wie folgt 
interpretiert: r<0,2 sehr geringe Korrelation; 0,2<r<0,5 geringe Korrelation; 
0,5<r<0,7 mittlere Korrelation; 0,7<r<0,9 hohe Korrelation; 0,9<r<1 sehr hohe Kor-
relation (Bühl und Zöfel 1995). 
Untersuchungsserie I: Statische Arbeit 
 35




Im Vergleich zu anderen Arbeitsarten wird statische Arbeit durch stabilere Bedin-
gungen der Kontraktion charakterisiert. Dabei erleichtert die nahezu konstante Mus-
kellänge die Kraftmessung sowie, wegen der in Bezug auf den Muskel konstante 
Position der Oberflächenelektroden, die Aufnahme der Parameter des EMG. Deswe-
gen wurde meist statische Arbeit für Forschungen im Zusammenhang mit Muskeltä-
tigkeit benutzt und die Literatur über sie bietet eine gute Grundlage für weitere Un-
tersuchungen. In diesem Teil der Arbeit wurden die Einflüsse der durch statische 
Arbeit hervorgerufenen Veränderungen des pH-Wertes, der [K+] und der [Na+] auf 
die elektrische Aktivität des Muskels bei unterschiedlichen Belastungsintensitäten 
untersucht. Diese Untersuchung wurde im Hinblick auf Ermüdungserscheinungen im 
Muskel durchgeführt. Um die Einflüsse der kumulativen Effekte auf die intensitäts-
abhängigen Effekte zu reduzieren, wurden die Belastungen in zufälliger Reihenfolge 




An dem Test nahmen insgesamt 10 Versuchspersonen teil. Das Alter der Probanden 
lag zum Zeitpunkt des Tests bei 28,3±8,6 Jahren. Der Test gliedert sich wie ein In-
tervalltest. Die Versuchspersonen mussten 6-mal eine einminütige, statische Arbeit 
an einer Federhantel leisten. Das Gewicht sollte während der Arbeitsphase bis zu 
einer Hubhöhe von ca. 3 cm, die einer bestimmten Markierung auf dem Bildschirm 
entsprach, gezogen und dort konstant gehalten werden. Mit Hilfe des induktiven 
Wegaufnehmers bekam die Versuchsperson eine Rückmeldung über die Hubhöhe. 
Die Arbeitsphasen waren durch vierminütige Pausen getrennt. Der Test wurde mit 
Belastungen zwischen 5 und 30 kg bzw. 10 und 35 kg mit einer Abstufung von 5 kg 
durchgeführt. Die Reihenfolge wurde zufällig variiert. Fünf Probanden absolvierten 
den Test bis 35 kg und fünf Probanden bis 30 kg, um möglichst bei allen Probanden 
eine maximale Belastung zu erreichen. Der letzten Arbeitsphase schloss sich eine 
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Sammlung von Daten  
Vor Beginn des Tests erfolgte die erste Blutabnahme, die Messung der M-Welle und 
die Durchblutungsmessung. Im Folgenden wurde das Blut sofort nach und unmittel-
bar vor den Arbeitsphasen entnommen und parallel dazu die M-Welle gemessen. 
Nach den Arbeitsphasen erfolgte die Entnahme des Blutes und die Messung der M-
Welle während einer arteriellen Stauung. Diese Stauung wurde vorgenommen, damit 
die während der Arbeit entstandene Blutzusammensetzung während der Messung der 
M-Welle erhalten blieb und nicht von der Zumischung frischen Blutes verändert 
wurde. Die Stauung wurde mit der Staumanschette des Plethysmographen jeweils 5 
Sekunden vor Arbeitsende durch Erhöhen des Druckes auf 240 Torr erzeugt und so 
lange aufrecht erhalten bis die Blutentnahme und die Messung der M-Welle erfolgt 
waren (ca. 15-20 s). Um die Werte der Ruhephase zu erfassen, wird jeweils 30 Se-
kunden vor Beginn der nächsten Arbeitsphase wieder Blut abgenommen, d.h. in der 
4., 9., 14., 19. und 24. Minute. Gleichzeitig wurde die M-Welle aufgenommen. Wäh-
rend der Pausen wurde die Durchblutung minütlich gemessen. Während der ersten 
Minute der Erholungsphase wurde so oft wie möglich Blut abgenommen und die 
Entnahmezeit registriert, in der 2. Minute fanden zwei Blutabnahmen und ab der 3. 
Minute jeweils nur noch eine Blutabnahme pro Minute statt. In der Nachphase wur-
den zwischen den Blutabnahmen die M-Welle und die Durchblutung bestimmt. 
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3.1 Ergebnisse: Statische Intervallarbeit mit verschiedenen Intensitäten 
 
In Abb. 3.1.1 ist die Verteilung der Mittelwerte des Gewichtes über die Zeit darge-
stellt. Da die Mittelwerte des Gewichtes zu den einzelnen Zeitpunkten keinen signi-
fikanten Unterschied voneinander aufweisen und die Größen der Standardabwei-
chungen nahezu gleich sind, können wir annehmen, dass die Gewichte zufällig und 
annähernd gleichmäßig verteilt waren. Dadurch lässt sich zwischen den zeitabhängi-
gen und den gewichtsabhängigen Effekten unterscheiden. 
 
Abbildung 3.1.1: Verteilung der Gewichte während des Versuches in Abhängigkeit von der Zeit. Es 
gibt keine signifikanten Unterschiede zwischen den Mittelwerten der Gewichte. Die gestrichelte Linie 
bezeichnet den Mittelwert der Gewichte für die ganze Serie. 
 
Die mittlere Hubhöhe am Anfang jeder Arbeitsperiode lag bei 0,041±0,006 m und 
zeigte keine signifikante Abhängigkeit von der Zeit. Während der Arbeitsphase nahm 
die Hubhöhe schon ab der zweiten Belastungsstufe leicht ab (p<0,05). Diese Abnah-
me war stärker bei den größten und zweitgrößten Gewichten. Die Abnahme der 
Hubhöhe während der Arbeit in Abhängigkeit vom Gewicht ist in Abb. 3.1.2 veran-
schaulicht. 
 
3.1.1 Veränderungen des EMG während des Versuches 
 
Während des Versuches veränderten sich die Parameter der elektrischen Aktivität 
des Muskels in Abhängigkeit von der Belastung und von der Dauer des Versuches 
signifikant. Das am Anfang der Arbeitsphase gemessene RMS wuchs linear mit stei-
gendem Gewicht (r=0,80, p<0,001, n=66). Die Differenz zwischen dem RMS am 
Zeit (min)

















Untersuchungsserie I: Statische Arbeit. Ergebnisse 
 38
Anfang und am Ende der Arbeitsphase zeigte keine Signifikanz bis zum zweithöchs-
ten Gewicht. Beim höchsten Gewicht sank das RMS während der Arbeit um 15% ab 
(p<0,02) (Abb. 3.1.3). 
 
Abbildung 3.1.2: Abhängigkeit der Änderung der Hubhöhe vom Gewicht. Die Sternchen bezeichnen 
die signifikanten Erniedrigungen der Hubhöhe während der Arbeitsphasen (* p<0,05, ** p<0,01, *** 
p<0,005). 
 
 Der zeitliche Verlauf der MF während des Versuches wurde durch zwei un-
terschiedliche Zeitgänge bestimmt. Die MF am Anfang der Arbeit wuchs bis zur drit-
ten Arbeitsperiode von 71,2±9,7 Hz bis auf 76,2±10,5 Hz (p<0,05) und blieb im wei-
teren Verlauf auf diesem Niveau. Während jeder Arbeitsphase fiel die MF auf bis zu 
80% des jeweiligen Ausgangswertes (p<0,05) (Abb. 3.1.4). 
Das Ausmaß der Reduzierung der MF während der Arbeitsphase wies einen 
starken Zusammenhang mit der Belastung auf. Beim minimalen Gewicht gab es kei-
ne signifikante Veränderung der MF, aber ab 11,8±2,4 kg sank die MF während je-
der Arbeitsphase signifikant ab (p<0,001) (Abb. 3.1.5). Die Abnahme der MF korre-
lierte mit dem Gewicht (r=0,69, p<0,001, n=66). 
Auch die Parameter der M-Welle änderten sich im Laufe der Zeit. Die Mit-
telwerte der Amplitude und der Fläche der M-Welle stiegen im Laufe des Versuches 
signifikant (p<0,005). Während der Arbeitsphasen verhielten sich die beiden Größen  
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Abbildung 3.1.3: RMS am Anfang und am Ende der Arbeitsphasen in Abhängigkeit vom Gewicht. 
Das Sternchen bezeichnet eine signifikante Abnahme des RMS (p<0,02) während der Arbeitsphase 
mit der maximalen Belastung. Der RMS-Wert zu Beginn der Arbeit mit dem kleinsten Gewicht diente 
als Bezugswert für die prozentuale Veränderung. 
 
unterschiedlich. Während die Unterschiede in der Amplitude nicht signifikant waren 
(Abb. 3.1.6A), verringerte sich die Fläche der M-Welle um 8,2±7,1 % (p<0,001) 
(Abb. 3.1.6B). Innerhalb der ersten zwei Minuten in der Erholungsphase stiegen bei-
de Parameter der M-Welle linear an. Danach blieb die M-Welle im Wesentlichen 
konstant. 
 Die Abb. 3.1.7 zeigt die Zusammenhänge zwischen Amplitude und Fläche 
der M-Welle und dem Gewicht. Die Fläche der M-Welle nahm ab der ersten Belas-
tungsstufe, die Amplitude erst ab der dritten Belastungsstufe ab. Die relativen Ver-
änderungen der M-Welle korrelierten signifikant mit der Belastungsintensität (r=0,55 
für Fläche und r=0,42 für Amplitude, p<0,001, n=66). 
 Die Mittelwerte von Tmax und Tmin zeigten im zeitlichen Verlauf keine syste-
matischen Änderungen. Für DT wurde eine signifikante Korrelation mit der Dauer 
des Versuches festgestellt (p<0,01). Sofort nach den Arbeitsphasen wurde eine er-
niedrigte DT gemessen (p<0,001). DT erholte sich während der Pausen (p<0,001). 
Das Verhalten von DT wurde durch die Änderungen von TEnde hervorgerufen, da die 
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Zeit T0 sich nicht signifikant veränderte. TEnde sank während der Belastungsphase 
und stieg während der Pause (p<0,001). Nach dem Arbeitsabbruch nahm TEnde in den  
 
Abbildung 3.1.4: Die Veränderungen der MF während der isometrischen Arbeit im zeitlichen Ver-
lauf. Die MF nahm während der Arbeitsphasen ab und erholte sich während der Pausen (p<0,001). 
 
Abbildung 3.1.5: Relative Abnahme der MF in Abhängigkeit vom Gewicht. Je höher das Gewicht 
war, desto stärker nahm die MF während der Arbeitsphasen ab (p<0,001). Der Wert zu Beginn der 
Arbeitsphase diente als Bezugswert für die prozentuale Veränderung. Die Fehlerbalken zeigen den 
Standardfehler. 
Zeit (min)




























6,8 11,8 16,8 21,8 27,3 32,5
Untersuchungsserie I: Statische Arbeit. Ergebnisse 
 41
 
ersten zwei Minuten zu und blieb in den nächsten drei Minuten annähernd konstant. 
Das Verhalten von TEnde gegen die Zeit ist in Abb. 3.1.8 dargestellt. 
 
Abbildung 3.1.6A: Die Amplitude der M-Welle stieg während des Versuches. Im Laufe einer Ar-
beitsphase zeigte die Amplitude jedoch kaum Veränderungen. Der Ruhewert diente als Bezugswert 
für die prozentuale Veränderung. 
 
Abbildung 3.1.6B: Die Fläche der M-Welle stieg während des Versuches. Im Laufe jeder Arbeits-
phase sank die Fläche signifikant ab (p<0,001). Der Ruhewert diente als Bezugswert für die prozentu-
ale Veränderung. 
Zeit (min)
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Abbildung 3.1.7: Abhängigkeit der Veränderungen der M-Welle während der Arbeitsphasen vom 
Gewicht. Der Wert zu Beginn der Arbeitsphase diente als Bezugswert für die prozentuale Verände-
rung. Die Fehlerbalken zeigen den Standardfehler. 
 
Zeit (min)

















Abbildung 3.1.8: Zeitliche Veränderungen TEnde während des Versuches. TEnde verkürzte sich wäh-
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Abbildung 3.1.9: Der Einfluss des Gewichts auf Veränderungen von Tmax und T0 während der Ar-
beitsphasen. Der Wert zu Beginn der Arbeitsphase diente als Bezugswert für die prozentuale Verände-
rung. Die Fehlerbalken zeigen den Standardfehler. Die Sternchen zeigen signifikante Unterschiede 
vom Ausgangswert an (* p<0,05, ** p<0,01). 
 
Abbildung 3.1.10: Die Verkürzung der M-Welle wird als eine Verminderung von TEnde und DT er-
kennbar. Beide Effekte verstärkten sich mit steigender Belastung. Der Wert zu Beginn der Arbeits-
phase diente als Bezugswert für die prozentuale Veränderung. 
 
Tmax stieg signifikant mit dem Gewicht (r=0,50, p<0,001, n=66). Eine Beson-
derheit dieser Abhängigkeit ist es, dass sich bei niedrigen Belastungen Tmax nach der 
Gewicht (kg)
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Arbeitsphase verkürzte, bei mittleren Belastungen fast unverändert blieb und bei 
großen wuchs. T0 veränderte sich in Abhängigkeit vom Gewicht in ähnlicher Weise 
(Abb. 3.1.9). Auf Tmin hatte die Belastungserhöhung keinen signifikanten Einfluss. 
Auch die gesamte Dauer der M-Welle verminderte sich während der Arbeit in 
Abhängigkeit vom Gewicht (p<0,05). Die Verkürzung der M-Welle kam im Wesent-
lichen durch eine Verminderung von DT zu Stande, die auch die Vergrößerung von 
T0 bei den hohen Gewichten kompensierte (Abb. 3.1.10). 
Außerdem wurden mittlere mediane Frequenzen der M-Welle für das Arbeits-
intervall mit dem größten Gewicht ermittelt. Vor der Arbeit betrug die MF 47,2 Hz 
und nahm nach der Arbeitsphase bis auf 45,2 Hz ab. 
 
3.1.2 Veränderungen des pH-Wertes und der [Lak] 
 
Am Anfang des Versuches wiesen die Mittelwerte der Laktatkonzentration und des 
pH-Wertes besonders starke Veränderungen auf. Die Laktatkonzentration stieg bis 
zur zweiten Arbeitsphase von einem Ruhewert von 1,9±0,7 mmol/l bis auf einen 
Wert von 4,4±1,5 mmol/l (p<0,001). Der pH-Wert sank vom Ruhewert von 
7,37±0,02 bis zum Ende der ersten Arbeitsphase signifikant (p<0,001) auf 7,32±0,03 
ab. Im weiteren Verlauf zeigten die Mittelwerte des pH-Wertes und der Laktatkon-
zentration sowohl während der Pausen als auch während der Arbeitsphasen keine 
signifikanten Veränderungen. Die tiefsten pH-Werte wurden in der ersten Minute der 
Regenerationsphase gemessen (p<0,01). Im Folgenden stiegen sie wieder an. Die 
zeitlichen Verläufe der Laktatkonzentration und des pH-Wertes während und nach 
der Arbeit sind in Abb. 3.1.11A und 3.1.12A dargestellt. 
 In Abb. 3.1.11B sind die Werte der Laktatkonzentration vor und nach der 
Arbeitsphase entsprechend steigendem Gewicht dargestellt. Die Veränderungen der 
Laktatkonzentration wiesen keinen Zusammenhang mit dem Gewicht auf, die Diffe-
renzen zwischen den Werten vor und nach den Arbeitsphasen waren bei allen Belas-
tungsstufen nicht signifikant. Die Verschiebungen des pH-Wertes zeigten eine 
Korrelation mit der Belastungsgröße (r=0,48, p<0,001, n=66) dabei war das Blut 
nach der Belastung saurer. Die Mittelwerte änderten sich dabei zwischen 7,35±0,03 
vor der Arbeitsphase und 7,28±0,05 nach der Arbeitsphase. Die maximale 
Verschiebung des pH-Wertes trat bei der maximalen Belastung auf und betrug -
0,06±0,04. Die Veränderungen des pH-Wertes entsprechend dem steigenden 
Gewicht sind in Abb.3.1.12B dargestellt. 
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Abbildung 3.1.11A: Mittelwerte der Laktatkonzentration gegen die Zeit. Zur zweiten Arbeitsphase 
erreichte die [Lak] ein relativ stabiles Niveau. 
 
Abbildung 3.1.11B: Veränderungen der Laktatkonzentration nach Muskelarbeit in Abhängigkeit vom 
Gewicht. Dunkle Säulen: Laktatkonzentration vor der Arbeitsphase, helle: nach der Arbeitsphase. Die 
Linie zeigt die Differenzen in den Laktatkonzentrationen vor und nach der Arbeit. 
 
Die Abhängigkeit des pH-Wertes im Blut von der Gewichtserhöhung wurde am mei-
sten durch die Veränderungen des PCO2 bestimmt. Zwischen beiden Größen gab      
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es einen hohen linearen Zusammenhang (r=0,89, p<0,001, n=150). Das ist auch im 
zeitlichen Verlauf dieser Größen nach dem Beenden der letzten Arbeitsphase zu se-
hen (Abb. 3.1.12A und 3.1.13A). Die Konzentration des Kohlendioxides im Blut  
 
Abbildung 3.1.12A: Nach der Abnahme während der ersten Arbeitsphase waren die Veränderungen 
in den pH–Werten vor und nach der Muskeltätigkeit während der Arbeitsphasen nicht signifikant. Die 
Werte während der ersten Minute der Erholungsphase lagen signifikant tiefer als alle anderen 
(p<0,01). 
 
Abbildung 3.1.12B: Veränderungen des pH nach Muskelarbeit mit steigender Belastung. In der Gra-
fik sind die prozentualen Veränderungen des pH-Wertes während der Belastungsstufen dargestellt. 
Die Veränderungen des pH wiesen eine Abhängigkeit vom Gewicht (p<0,001) auf. 
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stieg während der Arbeitsphasen proportional zur Belastungsintensität (r=0,61, 
p<0,001, n=66) und kehrte während der Ruhephasen zum Ausgangsniveau zurück. 
 
Abbildung 3.1.13A: Die Konzentration des Kohlendioxides im Plasma stieg während der Arbeit und 
kehrte während jeder Pause zurück zum Ausgangsniveau.  
 
Abbildung 3.1.13B: Der Anstieg der PCO2 während der Arbeit hing von der Belastungsintensität ab. 
Dunkle Säulen: PCO2 vor der Arbeitsphase, helle: nach der Arbeitsphase. Die Linie zeigt die Diffe-
renzen zwischen PCO2 vor und nach der Arbeit. 
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3.1.3 Zusammenhänge zwischen Veränderungen des pH-Wertes, der [Lak] und der 
Parameter des EMG 
 
Weder die Veränderungen der Laktatkonzentration noch die Verschiebungen des pH-
Wertes zeigten einen signifikanten Zusammenhang mit der Größe der M-Welle. Dies 
wurde besonders deutlich während der ersten Arbeitsphase und der Regeneration. Zu 
Beginn des Versuches traten die größten Veränderungen der [Lak] und des pH ohne 
begleitende Veränderungen der M-Welle auf. Während der Regenerationsphase un-
terschieden sich die Zeitverläufe dieser Größen wesentlich. Die Änderungen der Flä-
che der M-Welle erfolgten schneller als die von pH oder [Lak] (Abb. 3.1.6B, 3.1.11A 
und 3.1.12A). Die Zusammenhänge zwischen den Veränderungen der Fläche der M-
Welle, der [Lak] und des pH sind in Abb. 3.1.14 veranschaulicht. 
 
 
Abbildung 3.1.14: Zusammenhänge zwischen Veränderungen des pH (y =1,52x-4,11, r=0,12, 
p>0,05, n=150) (A) und der Laktatkonzentration (y = -0,017x-5,618, r=0,07, p>0,05, n=133) (B) und 
der Fläche der M-Welle. Die Daten sind als prozentuale Veränderungen während der Arbeitsperioden 
und während der Erholungsphase dargestellt. 
 
 Dagegen korrelierten die Verschiebungen der [Lak] und des pH mit den Ver-
änderungen von Tmax. Die Verkürzung von Tmax war bei niedrigen Belastungen zu 
sehen, wenn sich der mittlere pH-Wert in Richtung des alkalischen Bereichs ver-
schob. Die Säuerung des Blutes bei großen Gewichten wurde von einer Verlänge-
rung von Tmax begleitet. Die Veränderungen von Tmax korrelierten gering mit D[Lak] 
(r=0,36, p<0,001, n=133) und stärker mit den Veränderungen des pH-Wertes 
(r=0,57, p<0,001, n=150) (Abb. 3.1.15A). Dagegen wies das Verhalten der MF kei-
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nen Zusammenhang mit der [Lak] und eine geringe Korrelation mit dem pH-Wert 
auf (p<0,05) (Abb. 3.1.15B).  
 Im Gegensatz zum pH und der [Lak] veränderte sich die MF während der 




Abbildung 3.1.15: Zusammenhänge zwischen den Veränderungen des pH und Tmax (y=-5,73x-0,57, 
r=0,57, p<0,001, n=150) (A) und zwischen Veränderungen des pH und der MF (y = 6,58x - 10,94, 
r=0,27, p<0,05, n=65) (B). 
 
3.1.4 Veränderungen der [K+] und der [Na+] während des Versuches 
 
Die Veränderungen der Kaliumkonzentration können durch den Anstieg während der 
Arbeitsphasen und durch den schnellen Abfall während der Pausen beschrieben wer-
den. Vor den Arbeitsphasen betrug die Kaliumkonzentration im Mittel 3,89±0,28 
mmol/l und 5,31±0,69 mmol/l nach der Arbeit. Im zeitlichen Verlauf der Verände-
rungen der Kaliumkonzentration war eine Absenkung des Wertes vor der jeweils 
nächsten Arbeitsphase erkennbar. Bis zum Wert vor der vierten Arbeitsphase sank 
die Ausgangskaliumkonzentration von 4,00±0,32 mmol/l bis auf 3,88±0,35 mmol/l 
signifikant ab und blieb danach auf diesem Niveau (p<0,05) (Abb. 3.1.16A). Zwi-
schen der Intensität und den Veränderungen der Kaliumkonzentration existierte ein 
hoher linearer Zusammenhang (y=0,05x+0,52, r=0,80, p<0,001, n=66) (Abb. 
3.1.16B). 
Je mehr die [K+] im Plasma stieg, desto kleiner war die Fläche der M-Welle. 
Beide Größen zeigten eine hohe signifikante lineare Korrelation (y= -6,77x+0,28, 
A
DpH (%)



























Untersuchungsserie I: Statische Arbeit. Ergebnisse 
 50
r=0,71, p<0,001, n=133). Nach Beendigung der Arbeit sank die [K+] im Plasma aber 
schneller, als die Fläche der M-Welle zunahm. Der Zusammenhang zwischen der 
[K+] und der Fläche der M-Welle kann während dieses Zeitabschnitts durch ein 
 
Abbildung 3.1.16A: Für die Kaliumkonzentration im Plasma war ein schneller Anstieg während der 
Arbeit und eine rasche Abnahme während der Pause charakteristisch. Die Reduzierung der jeweiligen 
Ausgangskaliumkonzentration im Vergleich zum Ruhewert ist ab der 15. Minute signifikant (p<0,05). 
 
Abbildung 3.1.16B: Der Anstieg der Kaliumkonzentration im Plasma hing von der Belastungsintensi-
tät ab (p<0,001). Dunkle Säulen: [K+] vor der Arbeitsphase, helle: nach der Arbeitsphase. Die Linie 
zeigt den Anstieg der [K+] während der Arbeit. 
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Polynom 3-er Ordnung beschrieben werden (y=-0,0005x3+0,004x2+0,0015x+ 
0,0838, R2=0,55). Die [K+] korrelierte auch signifikant mit der MF aber nicht mit 
Tmax  (Abb. 3.1.17). 
 Die Natriumkonzentration im Plasma erhöhte sich im Mittel um 2,23±2,29 
mmol/l während der Arbeitsperioden (p<0,001) (Abb. 3.1.18A). Während der Pausen 
sank die Natriumkonzentration bis auf das Ausgangsniveau. Die Zunahme der Natri-
umkonzentration hing vom Gewicht ab (r=0,73, p<0,001, n=66) (Abb. 3.1.18B). 
 Die zeitlichen und intensitätsabhängigen Verschiebungen der Osmolalität im 
Plasma ähnelten denen der [Na+] (Abb. 3.1.19). Zwischen den Veränderungen der 
Osmolalität und der Natriumkonzentration bestand eine hohe Korrelation (r=0,90, 
p<0,001, n=142). 
Abbildung 3.1.17: Zusammenhänge zwischen 
den Veränderungen der Kaliumkonzentration im 
Plasma und Parametern der elektrischen 
Aktivität des Muskels. A - Zwischen der 
Kaliumkonzentration und der Fläche der M-
Welle besteht eine lineare Korrelation (y= -6,77x 
+ 0,28, r=0,71, p<0,001, n=131), B – die 
Veränderungen der Kaliumkonzentration 
korrelierten zwar mit den Verschiebungen der 
MF (y =-7,92x-0,32, r=0,43, p<0,05, n=65), 
hingen aber nicht mit den Veränderungen von 




































































Abbildung 3.1.18A: Während der Muskeltätigkeit stieg die Natriumkonzentration im Blutplasma. 
Eine vierminütige Pause reichte für die Wiederherstellung des Ausgangsniveaus der Natriumkonzent-
ration aus. 
 
Abbildung 3.1.18B: Der Anstieg der Natriumkonzentration im Plasma hing von der Belastung ab. 
Dunkle Säulen: [Na+] vor der Arbeitsphase, helle: nach der Arbeitsphase. Die Linie zeigt den Anstieg 
der [Na+] während der Arbeit. 
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Abbildung 3.1.19A: Die Osmolalität im Plasma änderte sich während des Versuches in einem ähnli-




Abbildung 3.1.19B: Die durch die Muskeltätigkeit bedingten Veränderungen der Osmolalität ver-
stärkten sich mit steigender Belastung. Dunkle Säulen: Osmolalität vor der Arbeitsphase, helle: nach 
der Arbeitsphase. Die Linie zeigt den Anstieg der Osmolalität während der Arbeit.
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3.2 Diskussion zur Untersuchungsserie I 
 
Während der statischen Arbeit kam es zu Veränderungen im Wasser- und Elektrolyt-
haushalt sowie im Säuren-Basen-Status. Die signifikanten Veränderungen der e-
lektromyographischen Parameter mit der Belastungserhöhung und der Zeit können 
hier die Folgen der chemischen Veränderungen gewesen sein und die Entwicklung 
von Ermüdung signalisieren. Als ein qualitativer Indikator für Ermüdung diente uns 
die Veränderung der Hubhöhe. Schon ab der zweiten Belastungsstufe sank die Hub-
höhe während der Arbeitsphase als Zeichen der beginnenden Ermüdung signifikant 
ab. Diese Abnahme war bei dem schwersten und dem zweitschwersten Gewicht stär-
ker. 
 
3.2.1 Die Bedeutung der pH-Veränderungen und der Laktatkonzentration für EMG 
und Kraft 
 
In den meisten Zelltypen, auch in den Muskelfasern, gibt es Regulationsmechanis-
men, die den intrazellulären pH-Wert (pHi) weitgehend konstant halten. Trotzdem 
kommt es während Muskelarbeit zu wesentlichen Veränderungen des pH-Wertes. 
Der erhöhte Muskelstoffwechsel beeinflusst den pHi in unterschiedlicher Weise: CO2 
und HCO3
- steigen als Resultat des verstärkten oxidativen Stoffwechsels an, H+ sind 
am Stoffwechsel des PCr beteiligt. Große Mengen von Milchsäure können als End-
produkt des anaeroben Stoffwechsels produziert werden. Alle diese Prozesse sind 
intensitätsabhängig und finden bei dynamischer und statischer Arbeit statt. 
 Das Absinken des intrazellulären pH-Wertes wird oft als eine Ursache der 
Kraftreduzierung und Ermüdung während einer Muskelarbeit in Betracht gezogen 
(Fuchs et al. 1970, Tesch 1980, Sahlin 1978), wobei als mögliche Mechanismen da-
für eine Depolarisation des Sarkolemms (Hultman et al. 1981, Jennische 1982) und 
eine reduzierte Leitungsgeschwindigkeit des Muskelaktionspotentials diskutiert wer-
den (Lindström et al.1977, Mortimer et al.1970). Bei elektrischer Stimulation zeigte 
Merletti et al. (1990) praktisch den gleichen prozentualen Abfall von Leitungsge-
schwindigkeit und MF. Dieses Ergebnis wurde mit Hilfe eines Modells bekräftigt 
(Stegeman und Linssen 1992). Die Reduzierung der Ausbreitungsgeschwindigkeit 
des Muskelaktionspotentials wird häufig als eine oder sogar die einzige Ursache für 
die Abnahme der MF angesehen, wozu es mathematische Modelle (Stulen und De 
Luca 1981, Lindström et al. 1970) und experimentelle Daten gibt (Kranz et al. 1983, 
Merletti et al. 1990). Es wurde angenommen, dass die hemmenden Effekte des nied-
rigeren pHi auf die Kraftentwicklung durch diesen Mechanismus entstehen. 
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Stålberg (1966) und Mortimer et al. (1970) meinten, dass die Erniedrigung 
des pHi durch die erhöhte Laktatproduktion verursacht würde, und die Steigerung der 
Laktatbildung würde deswegen die Erzeugung und Ausbreitung des AP behindern. 
Auch die Abhängigkeit von EMG-Parametern vom extrazellulären pH-Wert wurde 
im isolierten Muskel untersucht (Brody et al. 1991). Laut diesen Autoren verursacht 
eine Veränderung des pHe von 7,4 auf 6,6 die gleiche prozentuale Abnahme in der 
MF wie in der ELG. 
 In unseren Experimenten wurde pHe gemessen. Obwohl die Veränderungen 
des pH-Wertes extra- und intrazellulär unterschiedlich groß sind, verlaufen die zeitli-
chen Veränderungen weitgehend parallel, besonders während einer eingeschränkten 
Durchblutung. (Hagberg 1985, Boushel et al. 1998). Unter den Bedingungen dieser 
Untersuchung werden die Verschiebungen des extrazellulären pH-Wertes hauptsäch-
lich durch den Austausch der bei der Arbeit entstehenden Produkte des Energie-
stoffwechsels hervorgerufen. Darunter sind der Austausch von Protonen zwischen 
intra- und extrazellulären Räumen mittels verschiedener Diffusions- bzw. Trans-
portmechanismen, der Austausch der nicht dissoziierten Milchsäure mittels einfacher 
Diffusion und Übertragung des Laktates durch das Sarkolemm mittels Laktat/H+ 
Transportsystem die wichtigsten Transportswege (Juel 1988a). Diese Systeme blei-
ben während Muskelarbeit weitgehend funktionstüchtig auch bei den Veränderungen 
des extrazellulären pH-Wertes um 0,02-0,08 (Bangsbo et al. 1997). Die Veränderun-
gen des pHe und die Erhöhungen der [Lak] im Blut während der Muskelarbeit beru-
hen hauptsächlich auf Veränderungen in der kontrahierenden Skelettmuskulatur 
(Katz und Sahlin 1988, Knight et al. 1996). Daher können wir die [Lak]e und [H
+]e 
als Indikatoren der intrazellulären Veränderungen benutzen. 
 Im Gegensatz zu den starken Veränderungen der Parameter des EMG änderte 
sich der pH-Wert im Blut in unserem Versuch wegen der zufälligen Verteilung der 
Gewichte kaum. Die Veränderungen des pHe waren meist durch den Anstieg der 
Laktatkonzentration und den Schwankungen des PCO2 während der Arbeitsphasen 
hervorgerufen. Weder die Amplitude noch die Fläche der M-Welle korrelierten mit 
dem pH-Wert oder der [Lak]. Eine Korrelation existierte aber zwischen pH-Wert und 
Tmax der M-Welle und zwischen [Lak] und Tmax. Dies könnte als eine Auswirkung 
des pH auf die Leitungsgeschwindigkeit des AP interpretiert werden. Die Annahme 
wird dadurch verstärkt, dass bei einer pH-Wert-Erhöhung während der Belastung 
Tmax kleiner wurde. Nach experimentellen Ergebnissen (Kranz et al. 1983, Merletti et 
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al. 1990) und Daten aus Simulationen (Stegeman und Linssen 1992) sollen sich die 
Veränderungen der Leitungsgeschwindigkeit des AP in Verschiebungen der MF zei-
gen. Die MF war aber in unserem Versuch unabhängig von der [Lak] und zeigte nur 
eine schwache Korrelation mit dem pH-Wert. Sehr wahrscheinlich entstand diese 
schwache Korrelation nur zufällig und ist auf den Zusammenhang beider Größen mit 
dem Gewicht zurückzuführen. Diese These wird von der Tatsache unterstützt, dass 
bei den anfänglichen Veränderungen von pH und Laktat, die die größten während 
des Versuches waren, keine Korrelation zwischen diesen Größen und der MF be-
stand. Auch beim Vergleich der zeitlichen Verläufe war eine Erhöhung der MF zwi-
schen der ersten und der dritten Arbeitsphase bei gleichzeitiger Absenkung des pH-
Wertes zu sehen. Die Diskrepanz im Verhalten des EMG auf der einen Seite und den 
Veränderungen des pH und der [Lak] auf der anderen Seite bedeutet, dass bei kurz-
zeitiger Arbeit die Änderungen von pH und Laktat eher eine sekundäre, möglicher-
weise überhaupt keine bedeutende Auswirkung auf die elektrische Aktivität des 
Muskels haben. Des Weiteren bedeutet die Diskrepanz zwischen MF und Tmax, dass 
andere Ursachen als die geänderte Leitungsgeschwindigkeit des AP, für die Ver-
schiebungen der MF verantwortlich sind. Zum Beispiel zeigten van Boxtel und 
Schomaker (1984) in einer mathematischen Simulation, dass auch die geänderte Feu-
erungsrate der motorischen Einheiten zu einem Abnehmen der MF führen kann. In 
Untersuchungen von Krogh-Lund und Jorgensen (1992) wurde an den m. brachiora-
dialis und m. biceps brachii festgestellt, dass während einer isometrischen Kontrak-
tion eine Absenkung der MF bis auf 66% von nur 12 % Reduktion der Leitungsge-
schwindigkeit in m. brachioradialis und von keinem Effekt auf die Leitungsge-
schwindigkeit in m. biceps brachii begleitet wurde. In unserem Versuch wurde eine 
Abnahme der MF um 21 % beim maximalen Gewicht von einer 8,2 %-Erhöhung von 
Tmax begleitet. Bei leichten Gewichten trat eine erhöhte Leitungsgeschwindigkeit 
parallel zu einer erniedrigten MF auf. 
 Es gibt aber Beobachtungen, dass Verschiebungen von pHe und pHi unter-
schiedlich stark auf die elektrischen Parameter des Sarkolemms wirken. In Experi-
menten an isolierten Muskeln demonstrierte Juel (1988b), dass während einer Stimu-
lation die Leitungsgeschwindigkeit abnimmt, wenn der pHi sinkt, aber unabhängig 
vom pHe ist. Einer Erniedrigung des pHi von 7,4 bis auf 6,4 folgte in seinen Experi-
menten eine Reduktion der Leitungsgeschwindigkeit von 30%. Ob diese Effekte 
physiologisch relevant sind, kann deswegen in Frage gestellt werden, weil diese Ex-
Untersuchungsserie I: Statische Arbeit. Diskussion 
 57
perimente, wie die meisten Versuche an isolierten Muskel (z. B. Juel 1988c, Ruff 
1996) möglicherweise bei einer Temperatur von ca. 23-25°C durchgeführt wurden. 
Die Temperaturangabe fehlt in der Arbeit. Ob die Verschiebungen des pH-Wertes 
unter physiologischen Temperaturbedingungen eine bedeutende Auswirkung auf das 
EMG und die Kraftentwicklung haben, wurde von verschiedenen Autoren in Frage 
gestellt. Ranatunga (1987) fand sogar eine Zunahme der tetanischen Kraft im Rat-
tenmuskel bei erniedrigtem pHe und Adams (1991) beobachtete keine Wirkung von 
niedrigen pHi auf die Kraft im Katzenmuskel. In Arbeiten von Pate et al. (1995) und 
Westerblad et al. (1997) wurde es beschrieben, dass die Änderung des pH-Wertes auf 
die Kraftentwicklung nur bei niedrigen aber nicht bei normalen Temperaturen signi-
fikant wirkt. Auch die Regeneration der Muskelkraft (Miller et al. 1988, Sahlin und 
Ren 1989, Cady et al. 1989) und des EMG (Duchateau et al. 1987) verläuft nach der 
Arbeit nicht parallel mit der Änderung des pH-Wertes. Weiterhin kann Laktat in der 
Zelle bei intensiver Muskelarbeit als energiereiches Substrat verbraucht werden, was 
zu einer Verschiebung des pH-Wertes zu alkalischeren Werten führt (Bangsbo et 
al.1997, Maassen et al. 2002). Dabei werden aber die Ermüdungserscheinungen nicht 
reduziert. Manchmal trat auch in unseren Experimenten eine Ermüdung trotz einer 
Alkalinisierung während der Belastung auf. 
 
3.2.2 Elektrolyt- und Wasserverschiebungen. Zusammenhänge mit EMG und Kraft 
 
Die Erhaltung eines stabilen RMP ist sehr wichtig für die normale Funktion der 
Muskelzelle. Die Verschiebungen von Elektrolyten und eine Aktivierung bzw. 
Hemmung der Na+-K+-Pumpe können für eine nachlassende elektrische Muskelakti-
vität und Kraftreduzierung während einer ermüdenden Arbeit verantwortlich sein. 
Seit Fenn im Jahr 1936 zeigte, dass der Skelettmuskel während wiederholter Kon-
traktionen Kalium verliert, gibt es viele Untersuchungen über die Rolle dieses Ions 
und auch des Na+ in der Muskelaktivierung und der Muskelermüdung während und 
nach Muskelarbeit. In unserem Experiment wurden die Veränderungen der Konzent-
rationen dieser Ionen im Hinblick auf die elektrische Aktivität der Muskeln und die 
Kraft untersucht. 
 
3.2.2.1 Veränderungen der Ionenkonzentration während der Arbeit 
 
Während unserer Untersuchung ergab sich ein signifikanter Anstieg der [K+] im Blut 
in Abhängigkeit von dem Gewicht (Abb. 3.1.16B). Der Anstieg der Kaliumkonzent-
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ration im extrazellulären Raum wurde in zahlreichen unterschiedlichen Experimen-
ten in vitro (Kössler et al. 1990, Juel 1986) und in vivo beobachtet (Fogh-Andersen et 
al. 1984, Busse et al. 1991, Green et al. 1999). Der Anstieg des K+ wurde im Blut-
plasma (Sjøgaard 1986, Sjøgaard et al. 1985) und direkt im Muskel gemessen 
(Vyskocil et al. 1983, Green et al. 1999). Bei einer hochintensiven dynamischen Ar-
beit steigt die [K+] im Blutplasma bis auf 5,9-7,0 mmol/l (Sjøgaard 1986, Sjøgaard et 
al. 1985, Juel et al. 1990, Bangsbo et al. 1996, Maassen et al. 1998). Nach isometri-
scher Arbeit wurden noch höhere Werte gemessen (bis 8,2 mmol/l (Saltin et al. 
1981). Moderate isometrische Belastungen führen zu einem niedrigeren Anstieg des 
[K+] im Blut, da erstens die Aktivierung des Muskels schwächer ist, was einen gerin-
geren Verlust von Kalium aus dem Zellinnerem bedeutet, und zweitens die Durch-
blutung im Muskel nicht so stark eingeschränkt ist, wie bei hochintensiver Arbeit. 
Dadurch wird ein Teil des extrazellulären Kaliums verdünnt und aus dem Muskel 
herausgespült. Deshalb ist auch der Kaliumverlust aus den Muskelfasern während 
dynamischer Arbeit höher als während isometrischer (Sejersted und Sjøgaard 2000). 
Ähnlich wie in unserem Versuch, wurde früher berichtet, dass der Anstieg der Kali-
umkonzentration im Blut während Muskelarbeit intensitätsabhängig ist. Je nach Be-
dingungen entstehen zwischen Belastungsintensität und Anstieg der Kaliumkonzent-
ration im Plasma lineare (Medbø und Sejerstedt 1990) oder nicht lineare Verhältnisse 
(Hallén 1996). Diese Unterschiede wurden auf die unterschiedliche Masse an arbei-
tender Muskulatur und auf die Unterschiede in der Durchblutung zurückgeführt. Die 
Ermüdungserscheinungen in Folge der Veränderungen der Rekrutierung der Musku-
latur können dabei auch eine wichtige Rolle spielen, da der Hauptanteil der Erhö-
hung des extrazellulären Kaliums durch die elektrischen Prozesse am Sarkolemm 
entsteht (Fenn 1938).  
 Bei willkürlicher Arbeit kann die elektrische Aktivität des Muskels durch die 
zwei Parameter, RMS und MF, beschrieben werden. Das RMS stieg in unserem Ver-
such linear im Verhältnis zur Gewichtserhöhung. Der RMS-Wert hängt neben der 
Anzahl der rekrutierten Muskelfasern, von der Größe und Form, der Synchronisation 
und von der Frequenz der AP ab (Basmajan und DeLuca 1985). Die Tatsache, dass 
trotz der während der Arbeitsperioden veränderten spektralen Charakteristiken des 
EMG und der Abnahme der Größe des AP das RMS sich nicht veränderte, spricht 
dafür, dass die Veränderungen dieser Parameter in einer Größenordnung, wie sie in 
unseren Versuchen auftraten, kaum Einfluss auf das RMS haben. Das heißt, dass 
Untersuchungsserie I: Statische Arbeit. Diskussion 
 59
unter unseren Bedingungen das RMS hauptsächlich den Rekrutierungsgrad der Mus-
kelfasern widerspiegelt. Die Kaliumkonzentration im Plasma korrelierte positiv mit 
dem RMS während aller Belastungsstufen. Das zeigt, dass sich die Rekrutierung in 
der extrazellulären Kaliumkonzentration widerspiegelt. 
 Juel et al. (2000) zeigten in Untersuchungen an Menschen, dass es zwischen 
den Änderungen der Kaliumkonzentration im Plasma und im Interstitium gewisse 
Ähnlichkeiten im zeitlichen Verlauf gibt, wenn auch der Anstieg der interstitiellen 
Kaliumkonzentration 3-4-mal größer im Vergleich zur Erhöhung im Plasma ist. Un-
terschiedlich waren die Zeiten, zu denen die maximalen Konzentrationen auftraten 
und die Zeiten zu denen die Ausgangswerte wieder erreicht wurden. Zu der Erhö-
hung der Kaliumkonzentration tragen zahlreiche Mechanismen bei. Eine der Ursa-
chen ist die elektrische Aktivität am Sarkolemm (Fenn 1938, Medbø und Sejerstedt 
1990). Während jedes AP strömen K+-Ionen aus der Muskelzelle ins Extrazellulär-
raum aus. Daraus wird ein Teil des Kaliums mit Blut abtransportiert und der andere 
Teil wird während der Erschlaffungsphasen von dem selben Muskel oder während 
der ganzen Zeit von benachbarten inaktiven Geweben aufgenommen. Da es während 
der Belastung auch zu einer Steigerung der Filtration kommt, wird ein Teil der K+-
Ionen zusätzlich über die Lymphe abtransportiert (Tibes et al. 1977). Während der 
Ruheperioden wird die Kaliumkonzentration in der Muskelzelle mittels aktiven 
Transports wieder erhöht. Der Anstieg der [K+] im Plasma in unserer Untersuchung 
ist unabhängig vom pH-Wert (r=0,17, p>0,05, n=126), wie das früher schon berichtet 
wurde (Medbø und Sejerstedt 1990). 
 Neben [K+]e beeinflusst auch [K
+]i die Größe des RMP. Deswegen wird RMP 
nicht nur durch den Kaliumausstrom, sondern auch durch eine Verdünnung von 
[K+]i, die durch eine Wasserverschiebung ins Zellinnere verursacht wird, beeinflusst. 
Eine durch die Wasserverschiebung bedingte Abnahme der [K+]i reduziert den Gra-
dienten für dieses Ion. Da während der Muskeltätigkeit eine große Menge von Stoff-
wechselprodukten in der Muskelzelle entsteht, wird Wasser aus dem Interstitium 
osmotisch bedingt in den Muskel eindringen (Sjøgaard 1983, Maassen 1984, 
Sjøgaard et al. 1985, Sejersted und Sjøgaard 2000). Dieser Effekt wird während der 
Arbeit in steigender [Na+]e und Osmolalität des Plasmas sichtbar. In unserem Ver-
such steigt die Osmolalität des Plasmas nach der Arbeitsphase entsprechend der Ge-
wichtsgröße (Abb. 19B). Die Wasserverschiebung in das Zellinnere verursacht, trotz 
der verstärkten Aufnahme von Na+ in die Muskelfasern während der AP, eine Erhö-
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hung der Natriumkonzentration im Plasma um bis zu 10% (Maassen und Schneider 
1997). Der Zusammenhang zwischen Erhöhungen der Natriumkonzentration im 
Plasma und der Osmolalität war auch in unserem Versuch zu sehen. 
 Da in unserer Untersuchung signifikante Veränderungen der Kalium- und 
Natriumkonzentrationen auftraten, sollten sich wegen der veränderten Gradienten die 
Größe und die Ausbreitungsgeschwindigkeit des Muskelaktionspotentials ändern. 
Dafür spricht die Tatsache, dass eine Verminderung der Fläche der M-Welle weitge-
hend mit dem Anstieg der Kaliumkonzentration im Blut korrelierte. Ähnliche Ver-
hältnisse zwischen [K+] und elektrischen Potentialen sind schon länger bekannt. Juel 
zeigte im Jahr 1986 in Experimenten an isolierten Mäusemuskeln (m. soleus ) eine 
Abnahme des RMP, die einer elektrischen Stimulation folgte. Dabei sank die [K+] in 
der Zelle um 32 mmol/l. Als Folge muss das Aktionspotential kleiner werden. Da 
Aktionspotentiale sich entlang der Zellmembran elektrotonisch ausbreiten, sollte eine 
Abnahme der Potentialgröße zu einer Verminderung der Ausbreitungsgeschwindig-
keit führen. Solche Zusammenhänge wurden in Experimenten an isolierten Frosch-
muskeln gefunden (Kössler et al. 1990, Kössler et al. 1991). Lännergren und 
Westerblad (1986) beobachteten an isolierten Muskelfasern aus Froschmuskeln eine 
Verkleinerung und Verlangsamung des Muskelaktionspotentials wenn die Kalium-
konzentration in der extrazellulären Flüssigkeit bis auf 14 mmol/l angehoben wurde. 
Verkleinerung und Verbreiterung der M-Welle mit gleichzeitigem Anstieg der Kali-
umkonzentration wurde auch nach elektrischer Stimulation isolierter Rattenmuskeln 
beobachtet (Badier et al. 1999). In unserem Versuch war aber eine Abhängigkeit der 
ELG, die mithilfe der zeitlichen Parameter der M-Welle abgeschätzt wurde, von der 
[K+] nicht gegeben (p>0,05). Diese Diskrepanz zu den Literaturangaben kann an den 
experimentellen Bedingungen liegen. Zum Beispiel könnte die Wirkung der Ver-
schiebung des pH-Wertes in unserem Versuch die Effekte der erhöhten [K+] auf die 
ELG überspielen. In den o.g. in vitro Experimenten spielte das keine bedeutende 
Rolle, da der pH in der extrazellulären Lösung konstant gehalten wurde. Da die ELG 
temperaturabhängig ist (De Jesus et al. 1973, Lowitzsch et al. 1977, Petrofsky und 
Lind 1980), könnte die Erwärmung der Muskulatur während der Arbeit den Einfluss 
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3.2.2.2 Mögliche Mechanismen der Wirkungen von geänderten Ionenkon-
zentrationen auf das Muskelaktionspotential 
 
Die Größe des evozierten Summenaktionspotentials kann durch drei unterschiedliche 
Mechanismen beeinflusst werden, und zwar erstens durch die unterschiedliche An-
zahl der erregten Muskelfasern, zweitens durch die Änderung der Ionenpermeabilität 
und drittens durch die Verschiebungen des RMP und des Natriumgleichgewichtspo-
tentials. In diesem Abschnitt der Diskussion wird die Größe des RMP aufgrund der 
Ionenkonzentrationen berechnet. 
 Das Ruhemembranpotential entsteht durch die unterschiedlichen Ionenkon-
zentrationen und ist deswegen empfindlich gegenüber Veränderungen der Kalium- 
und Natriumkonzentration. In Säugetiermuskeln wurde gefunden, dass die Kalium-
konzentration in FT-Muskelfasern (fast-twitch) höher als in ST-Muskelfasern (slow-
twitch) ist (Ponraj et al. 1999). An Menschen ist aber ein solcher Unterschied nicht 
eindeutig gezeigt. In unterschiedlichen Untersuchungen wurde eine gleiche Ionen-
komposition in ST- und FT-Muskelfasern gefunden (Wroblewski et al. 1978, Maun-
der et al. 1977). Dagegen zeigten Ruff et al. unterschiedliche Konzentrationen und 
parallel dazu, dass das RMP in ST-Muskelfasern um ca. 8 mV weniger negativ als in 
FT-Muskelfasern ist (Ruff und Whittlesey 1992, Ruff 1996). Wegen der unklaren 
Verhältnisse werden wir in unserer Berechnung nicht zwischen Muskelfasertypen 
unterscheiden, weiterhin auch deswegen nicht, weil unsere EMG- und Blutwerte aus 
dem gesamten Muskel gesammelt wurden. 
Für die Berechnung nehmen wir an, dass die [K+]i in Ruhe ca. 160 mmol/l  
beträgt (Saltin und Gollnick 1983, Sjøgaard 1990). Während Arbeit wird die intrazel-
luläre Kaliumkonzentration der Muskelfaser durch zwei Prozesse beeinflusst. Erstens 
strömen K+-Ionen mit jedem AP durch das Sarkolemm nach außen. Zweitens wird 
durch die Wasserverschiebung die intrazelluläre Kaliumkonzentration verringert. Bei 
kurzer Belastungsdauer ist die Auswirkung des Kaliumausstroms auf die intrazellulä-
re Kaliumkonzentration sehr gering. Da die Arbeitsphase in unserer Untersuchung 
nur 1 min dauerte und zwischen den Arbeitsphasen eine Pause von 4 min, während 
der K+ zurück in die Zelle aufgenommen wurde, lag, kann die Größe des Kaliumver-
lustes bei der Abschätzung der RMP vernachlässigt werden. Dagegen war die Was-
serverschiebung in das Zellinnere gut an der gestiegenen Natriumkonzentration im 
Plasma erkennbar und muss zur Berechnung herangezogen werden. Die Größe der 
Wasserzunahme während Muskeltätigkeit hängt von der Arbeitsdauer und Intensität 
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ab. Eine Erhöhung des Wassergehaltes in Muskelfasern von 12 bis 15% während 
dynamischer und statischer Arbeit wurde beschrieben (Sjøgaard und Saltin 1982, 
Sjøgaard et al. 1985). Die Wasserverschiebung in die Zelle kann auf Grund der Io-
nenkonzentrationen berechnet werden. Da Kalium- und Natriumionen während des 
AP im Verhältnis 1:1 ausgetauscht werden (Keynes und Lewis 1951), wird die Was-
serverschiebung zu den Änderungen der Summe von [Na+] und [K+] proportional. Da 
die Durchblutung im angespannten Muskel weitgehend eingeschränkt ist, können wir 
die Wasserverschiebung während der Arbeitsphase bei der Berechnung vernachlässi-
gen. Für die Pausen nehmen wir an, dass die [Na+] linear absinkt und nach 4 min das 
Ausgangsniveau erreicht (Abbildung 3.1.18A). Mit Berücksichtigung des mittleren 
Plasmaflusses für entsprechende Intervalle, der aus den Annahmen, dass das Blut-
plasma der Hälfte des Blutes entspricht und die arbeitende Muskulatur der Hälfte des 
Querschnittes des Unterarms entspricht, berechnet wurde, bekommen wir die folgen-
den Werte für die Wasserverschiebung: 0,5 ml/kg nach dem niedrigsten Gewicht, 2,0 
ml/kg nach dem zweiten, 9,1 ml/kg nach dem dritten, 24,3 ml/kg nach dem vierten 
und 41,7 ml/kg nach dem fünften. Da das Volumen des intrazellulären Raums des 
Muskels im Mittel 660 ml/kg entspricht (Sjøgaard 1990), kann die Zunahme dieses 
Volumens bei den beiden niedrigen Gewichten vernachlässigt werden, beim dritten 
Gewicht beträgt die Zunahme 1,4%, beim vierten 3,7% und beim fünften 6,3%. 
Für die Berechnung des RMP wurde die modifizierte Nernstsche Gleichung 
verwendet (Hodgkin und Horowicz 1959), die auch die Verteilung der Natriumionen 
und die Na+-Permeabilität berücksichtigt (Boyden et al. 1983, Cairns et al. 1997). 
Das Chloridion wurde dabei nicht berücksichtigt, weil dieses Ion sich im Skelett-
muskel entsprechend der von K+ und Na+ hervorgerufenen Potentialdifferenz verteilt: 
 
[ ] [ ]











Die mit Hilfe dieser Gleichung berechneten Werte des RMP bei unterschied-
lichen Gewichten sind in Tabelle 3.2.1 dargestellt: 
 
Gewicht (kg)  6,8 11,8 16,8 21,8 27,3 32,5 
Ruhe -91,3 -91,2 -90,4 -91,1 -90,2 -89,8 RMP, mV  
Arbeit -87,2 -85,0 -84,3 -83,0 -81,2 -80,4 
 
Tabelle 3.2.1: Verlauf des RMP in Abhängigkeit vom Gewicht. 
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Die berechneten Werte des anfänglichen RMP liegen in der Nähe der Litera-
turwerte (Forsberg et al.1997, Wallinga et al. 1999). Die Verkleinerung der Potenti-
aldifferenz am Sarkolemm im Laufe der Arbeit sollte sich im EMG-Signal zeigen, 
besonders in der M-Welle. In Abb. 3.2.1 sind die prozentualen Veränderungen der 
Fläche der M-Welle und des berechneten RMP dargestellt. 
Wie aus dieser Abbildung zu sehen ist, laufen die Veränderungen von RMP 
und M-Welle im Wesentlichen parallel. Es bestehen aber ein Abstand zwischen den 
Regressionsgeraden und Unterschiede im Verlauf der Kurven. Diese Unterschiede 
können daraus entstehen, dass einige der in die Gleichung eingegangenen Werte nur 
Schätzwerte (T, [K+]i, [Na
+]i, Wasserverschiebung) waren. Es gibt aber auch rein 
physiologische Ursachen, die möglicherweise diese Unterschiede hervorrufen kön-
nen. Erstens, da die Größe des Aktionspotentials zusätzlich vom Gleichgewichtspo-
tential für Na+ determiniert wird, müssten dessen Änderungen auch berücksichtigt 
werden. Zweitens kann die Ionenverschiebung oder die Depolarisation die Zeitkon-
stanten für die Tormechanismen der Ionenkanäle ändern (Colatsky 1980, Reckziegel 
et al. 1998). Wenn aber solche Veränderungen in einem großen Maße auftreten, wird 
das die Form der M-Welle und deswegen ihr Leistungsspektrum und dessen MF 
spürbar beeinflussen, was aber in dieser Untersuchung nicht der Fall war. Außerdem 
sind die Änderungen der zeitlichen Parameter der M-Welle eher auf die Wirkung des 
pH und die Depolarisation zurückzuführen. Eine weitere Möglichkeit wäre eine er-
höhte Aktivität der Na+-K+-Pumpe. Die Aktivität der Na+-K+-Pumpe kann durch die 
Erhöhung der [Na+]i oder der [K
+]e, durch Hormone oder durch die elektrischen Pro-
zesse an der Zellmembran stimuliert werden (Woodbury 1963, Nielsen und Harrison 
1998). Eine solche Stimulation wird in einer Hyperpolarisation der Zellmembran 
resultieren (Rang und Ritchie 1968, Hicks und McComas 1989), die dem depolarisie-
renden Effekt des sinkenden Kaliumgradienten auf das RMP entgegen steht. Die 
Wichtigkeit der Na+-K+-Pumpe für die Erhaltung der Potentialdifferenz über das 
Sarkolemm und die dadurch erreichte Aufrechterhaltung der Erregbarkeit der Mus-
kelfaser wurde in mehreren Untersuchungen belegt. Es wurde gezeigt, dass eine Sti-
mulierung der Pumpe mit Adrenalin, Beta2-adrenorezeptor-Agonist oder Insulin ei-
ner Kraftreduzierung, die durch erniedrigte K+/Na+-Gradienten hervorgerufen ist, 
entgegen wirkt (Clausen et al. 1993, Overgaard et al. 1997). Dieser Effekt kann so-
wohl durch eine Wiederherstellung der Gradienten als auch durch die direkte e-
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lektrogene Beteiligung der Pumpe am RMP entstehen (Overgaard et al. 1997, Harri-
son und Flatman 1999). 
Gewicht (kg)
± 2,4 ± 2,4 ± 2,4 ± 2,4 ± 2,4 ± 2,4






















Abbildung 3.2.1: Veränderungen der M-Welle und des RMP nach der Arbeit bezogen auf den Wert 
vor der jeweiligen Arbeitsphase in Abhängigkeit vom Gewicht. Die offenen Kreise zeigen das RMP 
und die gefüllten die Fläche der M-Welle. Es wurden auch die Regressionsgeraden aufgetragen.  
 
Andererseits ruft eine Hemmung der Pumpe mit Ouabain eine Reduzierung der Mus-
kelkraft parallel zur der Verkleinerung der M-Welle hervor (Harrison und Flatman 
1999). Nach Hicks und McComas (1989) kann eine starke Aktivierung der Na+-K+-
Pumpe durch eine intensive elektrische Stimulation eine Hyperpolarisation in Mus-
kelfasern verursachen. Solch eine Hyperpolarisation, die einer starken elektrischen 
Aktivität folgt, wurde zuerst in Nerven beobachtet (Bostock und Grafe 1985, Vagg et 
al. 1998). In unserem Versuch kann die erhöhte Aktivität der Na+-K+-Pumpe mögli-
cherweise den Anstieg der M-Welle und MF zwischen der ersten und vierten Ar-
beitsphase erklären (Abb. 3.1.4 und 3.1.6). Da bei der normalen extrazellulären Kali-
umkonzentration die Na+-K+-Pumpe schon bis zu 80% ihres maximalen Niveaus 
aktiviert ist (Cohen et al. 1987, Nakao und Gadsby 1989, Rasmussen et al. 1986), ist 
nur noch eine zwanzigprozentige Aktivierung möglich. Die Beteiligung der Na+-K+-
Pumpe am Membranpotential kann von 5% in Ruhe auf bis zu 30% wegen einer Er-
höhung der [K+]e steigen (Hicks und McComas 1989). Die Tatsache, dass nach der 
Muskeltätigkeit die Kaliumkonzentration niedriger als die Ausgangswerte liegt, wird 
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durch die erhöhte Pumpenaktivität erklärt (Medbø und Sejersted 1990). In unserem 
Versuch nahm die Kaliumkonzentration vor der Arbeit bis zur vierten Arbeitsphase 
ab und blieb danach relativ stabil. Da die Fläche der M-Welle vor der Belastung und 
der Ausgangswert der Kaliumkonzentration im zeitlichen Verlauf zu der vierten Ar-
beitsphase ein neues, annähernd stabiles Niveau erreichte, ist anzunehmen, dass die 
Aktivierung der Pumpe zu diesem Zeitpunkt abgeschlossen war. Deshalb benutzen 
wir für die weitere Berechnung nur die letzten drei Arbeitsperioden. Dabei wird zu-
sätzlich berücksichtigt, dass bei Arbeit zwischen den Kaliumkonzentrationen im ve-
nösen Blut und im Interstitium ein Konzentrationsgradient entstehen kann (Gebert 
1972, Tibes et al. 1977, Hirche et al. 1980, Juel et al. 2000). Die Größe dieses Gra-
dienten in unseren Versuchen war aber nicht bekannt. Hirche et al. berichtete eine 
Größe von bis zu 3 mmol/l, Juel et al. beobachteten in unterschiedlichen Experimen-
ten eine Differenz in den Kaliumkonzentrationen im Plasma und im Interstitium zwi-
schen 0,5-1 mmol/l (Juel 1986) und 4 mmol/l (Juel et al. 2000) je nach Belastungsin-
tensität. Diese Unterschiede können durch unterschiedliche Durchblutung oder durch 
eine Zumischung von Blut mit normaler Kaliumkonzentration aus inaktiven Gewe-
ben entstehen und sind deswegen vom Versuchsaufbau abhängig. Bei der Abschät-
zung der Größe des Gradienten gingen wir davon aus, dass die Kaliumkonzentration 
im Plasma während einer maximalen Belastung bis auf ca. 8,2 mmol/l steigt (Medbø 
und Sejersted 1990, 1994). Maximale interstitielle Kaliumkonzentration während 
Muskelarbeit war ca. 9,5-9,9 mmol/l (Vyskocil et al. 1983, Juel 1986). Dies würde 
einen Gradienten von 1,3-1,7 mmol/l ergeben. Am Ende von Belastungen sind Gra-
dienten in dieser Größe von Hirche et al. (1980) am Rattenmuskel gemessen worden. 
Wir haben vereinfachend angenommen, dass die Größe des Gradienten direkt pro-
portional zur Plasma-Konzentration ist. Das heißt, dass in unserem Versuch dem 
Anstieg der [K+] im Blut auf 5,95 mmol/l beim maximalen Gewicht eine interstitielle 
Konzentration von 6,95 mmol/l oder ein K+-Konzentrationsgradient von 1 mmol/l 
entsprechen kann. 
 Aufgrund der korrigierten Daten, unter der Bedingung, dass die Aktivität der 
Na+-K+-Pumpe konstant bleibt, ergibt sich die nächste Darstellung von M-Welle und 
berechnetem RMP für die drei letzten Arbeitsphasen in Abhängigkeit vom Gewicht. 
Beide Kurven sind nahezu identisch (Abb. 3.2.2). Das legt nahe, dass die Verkleine-
rung der M-Welle während der Arbeitsphasen auf eine reduzierte Potentialdifferenz 
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am Sarkolemm zurück zu führen ist. Die Ursache dafür liegt offensichtlich in der 
Verschiebung von Ionen und Wasser. 
 
Gewicht (kg)
± 2,4 ± 2,4 ± 2,4 ± 2,4 ± 2,4 ± 2,4






















Abbildung 3.2.2: Veränderungen der M-Welle und des berechneten RMP während der Arbeit in 
Abhängigkeit vom Gewicht (4.-6. Arbeitphase). Die schwarzen Kreise zeigen die Fläche der M-Welle, 
die leeren das berechnete RMP. 
 
 Mit der Berücksichtigung des Konzentrationsgradienten zwischen Plasma und 
Interstitium für Kalium können wir die berechneten Werte für das RMP korrigieren: 
 
Gewicht (kg)  6,8 11,8 16,8 21,8 27,3 32,5 
Ruhe -91,3 -91,2 -90,9 -91,1 -90,2 -89,8 RMP, mV  
Arbeit -86,8 -84,0 -82,6 -80,7 -78,4 -77,1 
 
Tabelle 3.2.2: Verlauf des RMP in Abhängigkeit vom Gewicht. Die Berechnung wurde unter Berück-
sichtigung des angenommenen Konzentrationsgradienten für Kalium zwischen Interstitium und Blut-
plasma durchgeführt. Die Einflüsse der möglichen Aktivierung der Na+-K+-Pumpe sind in dieser Be-
rechnung vernachlässigt. 
 
3.2.2.3 Zusammenhänge zwischen Kalium, elektrischer Aktivität des Mus-
kels und Ermüdungserscheinungen 
 
Wie oben schon genannt wurde, ist die Abnahme der MF während der Muskeltätig-
keit in der Regel ein Zeichen für Ermüdung. Eine Abnahme der MF während der 
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Arbeitsphase fängt in dieser Untersuchung schon ab der zweiten Arbeitsperiode an. 
Daher ist klar, dass sogar bei niedrigen Belastungen unmittelbar nach dem Anfang 
der Arbeit einige Prozesse beginnen, die zur Kraftreduzierung führen. In der Hubhö-
he-Kurve ist diese Situation auch erkennbar (Abbildung 3.1.2). 
Ein Zusammenhang zwischen der Reduzierung der M-Welle und einer Kraft-
abnahme wurde in Untersuchungen an isolierten Rattenmuskeln (Harrison und Flat-
man 1999, Badier et al. 1999, Overgaard et al. 1999) und an Menschen (Zijdewind et 
al. 1990) beobachtet. Dabei wurden auch die Einflüsse der Ionenverschiebungen auf 
das AP diskutiert. Man schlug folgende Mechanismen, durch die die Abnahme des 
Membranpotentials auf die Kraftentwicklung wirkt, vor: 
 - Abnahme der Kalziumausschüttung. Ashley und Ridgway (1970) zeigten, 
dass die Ca2+-Ausschüttung im Muskel parallel zum Muskelaktionspotential ab-
nimmt. Basierend auf Untersuchungen an isolierten Froschmuskelfasern wurde auch 
diskutiert, dass eine Abnahme der Größe des AP zu einer erschwerten Weiterleitung 
der Erregung in den T-Tubuli und demzufolge zu geringerer Freisetzung von Kalzi-
um führen kann (Lännergren und Westerblad 1986). Somit kann eine Abnahme der 
Größe des AP entweder direkt eine Reduzierung der Muskelspannung hervorrufen 
oder es geschieht in Folge einer Blockade der Weiterleitung des AP in den T-Tubuli. 
- Abnahme der Erregungsleitungsgeschwindigkeit. Eine Abnahme der  Er-
regungsleitungsgeschwindigkeit wurde als die Hauptursache der Verschiebung des 
EMG-Spektrums während ermüdender Muskelarbeit genannt (Lindström et al. 1977, 
Lindström et al. 1970). In Experimenten an isolierten Froschmuskeln wurde beo-
bachtet, dass eine Erhöhung des extrazellulären Kaliums zur gleichzeitigen Abnahme 
der Kraft und der Erregungsleitungsgeschwindigkeit führt (Kössler et al. 1990). Die 
hemmenden Einflüsse der erhöhten extrazellulären Kaliumkonzentration auf die 
ELG, die eine Abnahme der MF zur Folge haben sollten, werden oft als die Ursache 
der Ermüdung diskutiert (Bigland-Ritchie et al. 1979, Moxham et al. 1982, Petrofsky 
1981). In unserer Untersuchung wies die MF zwar einen engen Zusammenhang mit 
der Kaliumkonzentration auf, aber dafür gab es keine Korrelation zwischen MF und 
ELG oder zwischen ELG und Kaliumkonzentration. Das zeigt erstens, dass die Ab-
nahme der ELG in unserer Untersuchung eine sekundäre Rolle für die Ermüdung 
spielte, zweitens, dass die möglichen Wirkungen der geänderten [K+], [Na+] und [H+] 
auf die ELG einander kompensieren könnten oder von anderen Faktoren (z. B. Tem-
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peratur) kompensiert wurden, und drittens, dass die MF nicht grundsätzlich von der 
ELG abhängig ist. 
- Abnahme der Erregbarkeit. Eine starke Depolarisation des Sarkolemms 
kann zu einer reduzierten Erregbarkeit der Muskelfasern führen. In Experimenten an 
isolierten Mausmuskeln wurde gezeigt, dass die Depolarisation des Sarkolemms mit 
der Erhöhung der extrazellulären Kaliumkonzentration bis auf -60 mV nur eine mo-
derate Erniedrigung der Muskelkraft (<20%) hervorruft, während die weitere Ab-
nahme des RMP nur um 5 mV zu einer sehr starken Kraftreduzierung führt (Cairns et 
al. 1997). Ähnliche Ergebnisse wurden auch in anderen Experimenten an isolierten 
Muskeln gesammelt (Cairns et al. 1995, Renaud und Light 1992). Die Ursache der 
Reduzierung der Erregbarkeit kann in der Depolarisation des Sarkolemms liegen. Es 
wurde gezeigt, dass kein Aktionspotential mehr entstehen kann, wenn das Membran-
potential über -60 - -55 mV steigt (Yonemura 1967, Hicks und McComas 1989, Juel 
1988b). Die Ursache für diese Inaktivierung der Zellmembran kann eine spannungs-
abhängige, langsame Inaktivierung der Na+-Kanäle sein. Bei ca. -90 mV sind ca. 
50% der Kanäle nicht aktivierbar, bei einem RMP von höher als -60 mV sind prak-
tisch alle nicht aktivierbar (Ruff 1999). Diese Ergebnisse wurden an Ratten erhoben. 
Für Menschen ist die Inaktivierungskurve der Na+-Kanäle um ca. 15 mV zu positive-
ren Werten verschoben (Ruff 1996). Das heißt, dass die in unseren Versuchen bei 
maximalen Gewichten errechnete Depolarisation eine ca. 50%-ige Abnahme der ak-
tivierbaren Na+-Kanäle hervorrufen kann. Da sich aber die M-Welle annähernd 
gleich mit dem berechneten RMP ändert, bleibt die Anzahl der erregbaren Na+-
Kanäle offensichtlich groß genug, um die AP auszulösen. Anderseits könnte eine 
Absenkung der Anzahl der zur Verfügung stehenden Na+-Kanäle die maximale Feu-
erungsrate der Muskelfasern reduzieren (Ruff 1996). Das könnte die Ursache für die 
Abnahme der MF in unseren Versuchen sein. 
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3.3 Schlussfolgerungen zu Teil I 
 
· Bei statischer Arbeit konnte gleichzeitig mit der Abnahme der M-Welle und 
MF auch eine Abnahme der Muskelkraft beobachtet werden. Beim maxima-
len Gewicht war die Abnahme der M-Welle und MF am größten. Dabei wur-
de die Reduzierung der myoelektrischen Aktivität mit der Abnahme des RMS 
vervollständigt. 
 
· Die Abwesenheit der Korrelationen zwischen den zeitlichen Parameter der 
M-Welle und der MF zeigt eine geringe Bedeutung der Änderungen der ELG 
für die Ermüdung während solch einer Arbeit. 
 
· Die Veränderungen des extrazellulären pH-Wertes haben kaum einen Ein-
fluss auf die Größe der M-Welle bei Belastung und korrelieren nicht mit dem 
RMS. Die sehr schwache Korrelation zwischen pH-Wert und MF unter-
streicht die sekundäre Rolle der Veränderungen des pH bei Ermüdungsme-
chanismen bei dieser Art der Arbeit. 
 
· Bei einer erhöhten extrazellulären Kaliumkonzentration kommt es zu einer 
Reduktion von Amplitude und Fläche der M-Welle, die auf eine Depolarisa-
tion des Sarkolemms hinweist. Die Ausbreitungsgeschwindigkeit zeigt dage-
gen keine signifikanten Veränderungen bzw. Abhängigkeiten von der Kali-
umkonzentration. 
 
· In diesem Versuch ist erstmals an Menschen bei statischer Muskelarbeit in-
tensitätsabhängig gezeigt worden, dass sich die M-Welle verkleinert und mit 
den Veränderungen der extrazellulären Kaliumkonzentration korreliert. Auch 
die Veränderungen der spektralen Charakteristiken des EMG weisen eine gu-
te Korrelation mit den Veränderungen der Kaliumkonzentration im Plasma 
auf. 
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Wie unsere Vorversuche und die Literaturangaben (Laaksonen et al. 2003) zeigen, 
unterscheidet sich die Muskeldurchblutung während statischer und dynamischer Ar-
beit wesentlich. Während einer statischen Arbeit ist die Muskeldurchblutung im We-
sentlichen eingeschränkt. Diese Einschränkung hängt von der Belastung ab. Im Ge-
gensatz dazu ist die Muskeldurchblutung während einer dynamischen Arbeit mit 
einer moderaten Kontraktionsfrequenz, besonders bei mittleren Belastungen, nicht 
nur uneingeschränkt sonder wesentlich höher als die Ruhedurchblutung. Außerdem 
ist eine unterschiedliche Rekrutierung der Muskelfasern bei dynamischer und stati-
scher Arbeit zu erwarten (Søgaard et al. 1998, Linnamo et al. 2003). Die erhöhte 
Durchblutung gewährleistet einen stärkeren Abtransport der Ionen und Metaboliten 
aus dem Muskel auf der einen Seite und eine durch den erhöhten Blutzufluss ver-
stärkte Wasseraufnahme in Muskelzelle auf der anderen Seite. Das kann die Einflüs-
se der Änderungen der Ionenbilanz bei dieser Art der Arbeit wesentlich modifizieren. 
Zusammen mit dem anderen Rekrutierungsmuster kann das die Bedeutung der in 
Serie I beschriebenen Effekte für die Ermüdung ändern. 
 In der ersten Untersuchungsserie wurde die Hubhöhe als mechanischer Para-
meter der Kontraktion benutzt, die unter der Berücksichtigung des Gewichtes als 
Maß der Veränderung der Kraft diente. Es wurde mehrmals gezeigt, dass die ange-
brachte Muskelkraft während einer submaximalen Kontraktion in weiten Grenzen 
gleich bleibt und deswegen nur bedingt als einen Ermüdungsindikator benutzt wer-
den kann. Bei dynamischer Muskelarbeit kann die mechanische Leistung als mecha-
nischer Parameter der Kontraktion gemessen werden.  
 Ausgehend aus den o.g. Überlegungen wurden in dieser Untersuchungsserie 
die Zusammenhänge zwischen der elektrischen Muskelaktivität, den Veränderungen 
von Ionenkonzentrationen, [Lak], pH und der Muskelleistung während dynamischer 
Intervallarbeit mit unterschiedlicher Intensität untersucht und die Ergebnisse mit de-
ren bei statischer Arbeit verglichen. 
 
Versuchsaufbau 
An dem Test nahmen insgesamt 14 Versuchspersonen teil. Es handelte sich dabei um 
durchschnittlich trainierte Personen, die hinsichtlich der Belastung im Test keine 
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speziellen Voraussetzungen aufwiesen. Das durchschnittliche Alter der Probanden 
lag bei 28,0±2,1 Jahren. 
 Der Aufbau dieses Tests ähnelte dem Test der Untersuchungsserie I in allen 
Punkten außer in der Art der Arbeit. Die Versuchspersonen mussten 6-mal eine ein-
minütige dynamische Arbeit an der Federhantel leisten. Der letzten Arbeitsphase 
schloss sich eine fünfminütige Erholungsphase an. Die Kontraktionsfrequenz wurde 
mit Hilfe eines elektromechanischen (Fa. Wittner, Deutschland) oder eines compu-
tergesteuerten Taktgebers mit 0,4 Hz vorgegeben. Für die Auswertung der mechani-
schen Größen wurde zusätzlich zur Hubhöhe die Kontraktionsgeschwindigkeit be-
stimmt. Um bei jeder Versuchsperson möglichst eine maximale Belastung zu errei-
chen, absolvierten vier Probanden den Versuch mit einem Maximalgewicht von 35 
kg, neun Probanden mit 30 kg und eine Person mit 20 kg Gewicht.  
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4.1 Ergebnisse: Dynamische Intervallarbeit mit verschiedenen Intensitäten 
 
In Abb. 4.1.1 ist die Verteilung der Mittelwerte des Gewichtes über die Zeit darge-
stellt. Da die Mittelwerte der Gewichte zu den einzelnen Zeitpunkten keinen signifi-
kanten Unterschied voneinander aufwiesen und die Standardabweichungen nahezu 
gleich waren, gehen wir davon aus, dass die Gewichte zufällig und annähernd 
gleichmäßig verteilt wurden.  
 
Abbildung 4.1.1: Verteilung der Gewichte während des Versuches in Abhängigkeit von der Zeit. Es 
gab keine signifikanten Unterschiede zwischen den Mittelwerten der Gewichte. Die gestrichelte Linie 
zeigt den Mittelwert für die ganze Serie. 
 
Da die anfängliche Kontraktionsgeschwindigkeit nicht festgelegt wurde, hatten die 
Probanden die Möglichkeit, sie an die Belastung anzupassen. Trotzdem kann die 
Abnahme der Kontraktionsgeschwindigkeit, die während der Arbeitsperiode stattfin-
det, eine Ermüdung anzeigen. Die Abnahme der Kontraktionsgeschwindigkeit wies 
einen Zusammenhang mit dem Gewicht auf (r=0,64, p<0,001, n=57) (Abb. 4.1.2). 
 
4.1.1 Veränderungen des EMG während des Versuches 
 
Während des Versuches veränderten sich die Charakteristiken der elektrischen Akti-
vität des Muskels signifikant in Abhängigkeit von der Belastung und von der Dauer 
des Versuches. Das RMS wuchs mit steigendem Gewicht. Im Gegensatz zur isomet-
rischen Belastung in der ersten Serie folgte der Anstieg des RMS in diesem Versuch 
bei steigendem Gewicht eher einer Potenzfunktion (y = 0,5701x0,2863; R2 = 0,4041). 
Zeit (min)
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Die Differenz zwischen RMS zu Beginn und am Ende der Arbeitsphase zeigte keine 
signifikanten Veränderungen bei allen Gewichten (Abb. 4.1.3).  
 
 
Abbildung 4.1.2: Bei höheren Gewichten nahm die Kontraktionsgeschwindigkeit während der Ar-
beitsphase stärker ab. Der Wert zu Beginn des Arbeitsintervalls diente als Bezugswert für die prozen-
tuale Veränderung. 
 
Abbildung 4.1.3:. Erhöhung des RMS bei steigendem Gewicht. Der RMS-Wert zu Beginn der Arbeit 
mit dem kleinsten Gewicht diente als Bezugswert für die prozentuale Veränderung. 
Gewicht (kg)
± 2,5 ± 2,5 ± 2,6 ± 2,6 ± 2,6 ± 2,6
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Abbildung 4.1.4:. Erhöhung des EMG bei steigendem Gewicht. Der Wert zu Beginn der Arbeit mit 
dem kleinsten Gewicht diente als Bezugswert für die prozentuale Veränderung. Die Fehlerbalken 
zeigen den Standardfehler. 
 
Im Gegensatz zum RMS wuchs das gesamte EMG linear in Abhängigkeit 
vom Gewicht (r=0,75, p<0,001, n=107). Dieser Anstieg war nicht nur durch die zu-
sätzliche Rekrutierung bestimmt, sondern auch durch die Verlängerung der Perioden 
der elektrischen Aktivität. Der Anstieg des EMG mit steigendem Gewicht ist in Abb. 
4.1.4 erkennbar. 
Im zeitlichen Verlauf des Gesamtversuches stieg die MF an. Die MF zu Be-
ginn der Arbeitsphase in der 20. und 25. Min. war signifikant höher als am Anfang 
der ersten beiden Arbeitsphasen (p<0,05). Die MF am Anfang des Versuches lag bei 
77,83±8,62 Hz und zu Beginn der letzten Arbeitsperiode betrug sie 83,80±8,35 Hz. 
Innerhalb der Arbeitsphasen sank die MF auf bis auf ca. 80 % des anfänglichen Ni-
veaus ab (p<0,001) (Abb. 4.1.5). 
Das Ausmaß der Verschiebung der MF während der Arbeitsphase wies einen 
engen Zusammenhang mit der Belastung auf. Bei den drei kleineren Gewichten gab 
es keine signifikante Veränderung der MF, aber ab der Stufe mit dem mittleren Ge-
wicht von 22,2±2,6 kg sank die MF während jeder Arbeitsphase signifikant 
(p<0,005). In Abb. 4.1.6 ist die Absenkung der MF während der Belastungsphase mit 
steigendem Gewicht erkennbar. Die Abhängigkeit der Abnahme der MF vom Ge-
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Zeit (min)












± 2,5 ± 2,5 ± 2,6 ± 2,6 ± 2,6 ± 2,6












wicht zeigt einen linearen Charakter mit einem Korrelationskoeffizienten von 0,58 
(n=57, p<0,001). 
Abbildung 4.1.5: Veränderungen der MF während der dynamischen Muskelarbeit im zeitlichen Ver-
lauf. 
 
Abbildung 4.1.6: Die Abnahme der MF während der Arbeitsphase in Abhängigkeit vom Gewicht. 
Die Fehlerbalken zeigen den Standardfehler. 
 
 Die Eigenschaften der M-Welle änderten sich in Abhängigkeit von der Belas-
tung und mit der Zeit. Die Fläche der M-Welle war nach der Belastungsphase kleiner 
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(p<0,001) und stieg während der Pause wieder an. Die mittleren Veränderungen der 
Fläche der M-Welle während der Arbeitsperioden lagen in einem Bereich von -
8,22±7,08 %. Mit der Zeit stiegen die Amplitude und die Fläche der M-Welle signi-




Abbildung 4.1.7: Im zeitlichen Verlauf des Versuches war eine Zunahme der M-Welle zwischen den 
Arbeitsphasen und eine Abnahme während der Arbeitsphasen erkennbar. Die Bilder zeigen die Ver-
änderungen der Amplitude (A) und der Fläche (B) der M-Welle im Laufe des Versuches. Der Ruhe-
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Die M-Welle stieg nach der Belastung innerhalb der ersten zwei Minuten an. Wäh-
rend der nächsten drei Minuten blieb die M-Welle relativ konstant. 
Abb. 4.1.8 zeigt die prozentuale Abnahme der Fläche der M-Welle in Abhän-
gigkeit vom Gewicht. Beide Größen, die Fläche und die Amplitude der M-Welle 
wurden ab der ersten Belastungsstufe mit steigendem Gewicht kleiner. Der Zusam-
menhang zwischen M-Welle und Belastung war signifikant (r=0,59 für die Fläche 
und r=0,56 für die Amplitude, p<0,001, n=83). 
 
 
Abbildung 4.1.8: Veränderungen der Fläche der M-Welle während der Arbeitsintervalle in Abhän-
gigkeit vom Gewicht. Die Fehlerbalken bezeichnen die Standardfehler. 
 
 Die zeitlichen Parameter der M-Welle zeigten keine wesentlichen Änderun-
gen in Abhängigkeit vom Gewicht. Tmax und T0 stiegen moderat am Anfang des Ver-
suches (p<0,05) und verkürzten sich danach (Abb. 4.1.9). Die Verkürzung von Tmax, 
T0, TEnde und DT (für alle p<0,001) nach den Arbeitsperioden bedeuten eine Erhö-
hung der Ausbreitungsgeschwindigkeit der M-Welle. Diese Erhöhung der ELG wies 
aber keinen Zusammenhang mit der Arbeitsintensität auf (Abb. 4.1.10). Tmax und T0 
zeigten nur einen geringen linearen Zusammenhang mit der MF (r=0,26 und r=0,27, 
p<0,05, n=56). 
 
4.1.2 Veränderungen des pH-Wertes und der [Lak] 
 
Wie auch bei statischer Arbeit waren die Verschiebungen des pH-Wertes und der 
Gewicht (kg)
± 2,5 ± 2,5 ± 2,6 ± 2,6 ± 2,6 ± 2,6
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Gewicht (kg)
± 2,5 ± 2,5 ± 2,6 ± 2,6 ± 2,6 ± 2,6

























Abbildung 4.1.9: Die zeitlichen Veränderungen der normierten Mittelwerte von T0 ab der 5. Minute 
des Versuches. Nach einem moderaten Anstieg am Anfang des Versuches zeigte der Verlauf der T0 im 
Folgenden eine andauernde Abnahme. Der Ruhewert dient als Bezugswert für die prozentuale 
Veränderung. 
 
Abbildung 4.1.10: Nach der Arbeitsperiode war der Verlauf der M-Welle schneller als davor. Es gab 
aber keinen Zusammenhang mit dem Gewicht. 
 
Laktatkonzentration besonders stark am Anfang des Versuches. Die Laktatkonzentra-
tion stieg bis zur zweiten Arbeitsphase von einem Ruhewert von 1,7±0,6 mmol/l bis 
Zeit (min)











Untersuchungsserie II: Dynamische Arbeit. Ergebnisse 
 79
auf einen Wert von 3,8±1,2 mmol/l (p<0,001). Ab der zweiten Belastungsphase blie-
ben die Werte im Mittel auf diesem Niveau. Auch im Verhalten der Kurve der Lak-
tatkonzentration in der fünfminütigen Nachphase waren nur moderate Veränderun-
gen um das erreichte Niveau zu sehen. Die [Lak] lag nach fünf Minuten Erholung bei 
3,6±1,1 mmol/l. Die Abhängigkeit der Änderungen der [Lak] vom Gewicht kann mit 
einem Polynom zweiter Ordnung beschrieben werden(y=0,09x2-0,32x-0,5, R2=0,39). 
Bei kleinen Gewichten wurde eine moderate Abnahme der Laktatkonzentration von -
0,9±0,5 mmol/l während der Belastungsphase festgestellt (p<0,001), während Arbeit 
mit Gewichten größer als 15 kg eine Steigerung der [Lak] nach sich zog. In Abb. 
4.1.11 ist der zeitliche Verlauf der Laktatkonzentration dargestellt und Abb. 4.1.12 
zeigt den Zusammenhang zwischen [Lak] und Gewicht. 
Zeit (min)

















Abbildung 4.1.11: Die Veränderungen der Laktatkonzentration waren durch eine initiale Steigerung 
am Versuchsanfang charakterisiert. Im Folgenden blieben die Mittelwerte der [Lak] praktisch auf 
gleichem Niveau. 
 
Der pH-Wert sank vom Ruhewert von 7,37 ±0,02 bis zum Ende der ersten 
Arbeitsphase signifikant auf 7,32±0,03 ab (p<0,001). Im Folgenden unterschieden 
sich die pH-Werte im zeitlichen Verlauf vor und sofort nach den Arbeitsperioden 
nicht. Die Analyse der Nachphase zeigte, dass erst nach ca. 1 min der pH seinen mi-
nimalen Wert von 7,25±0,02 erreichte und danach anstieg. Der pH-Wert hatte auch 
nach der fünfminütigen Erholung den Ausgangswert noch nicht erreicht (p<0,01). 
Die Abhängigkeit des pH-Wertes vom Gewicht zeigte linearen Charakter mit einer 
Verschiebung in den alkalischeren Bereich bei kleineren Gewichten und mit einer 
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Verschiebung in den saureren Bereich bei Gewichten größer als 20 kg. Diese Verän-
derungen lagen in einem relativ engen Bereich von ±0,05 pH-Einheiten. Der zeitliche 
Relatives Gewicht 


















Abbildung 4.1.12: Erst die Vergrößerung des Gewichtes auf über 15 kg (ab der vierten relativen 
Belastungsstufe) rief eine sichtbare Steigerung der Laktatkonzentration im Blut hervor. Um die Ein-
flüsse der anfänglichen Erhöhung der [Lak] auf die belastungsbezogenen Effekte zu eliminieren, sind 
in der Grafik nur die Daten ab der zweiten Arbeitsphase dargestellt. Die Gewichte sind als relative 
Werte dargestellt, die Bezugsgröße ist das niedrigste Gewicht. 
Zeit (min)












Abbildung 4.1.13: Nach der schnellen Abnahme während der ersten Arbeitsperiode stabilisierte sich 
der Mittelwert des pH. Der pH-Wert hatte am Ende des Versuches den Ausgangswert noch nicht er-
reicht. Ein relativ langsamer Anstieg des pH-Wertes nach der Arbeit ist in der Nachphase erkennbar. 
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Relatives Gewicht 


















Abbildung 4.1.14: Der Zusammenhang zwischen der Verschiebung des pH-Wertes und dem Gewicht 
war signifikant (r=0,58, p<0,001, n=70). Im Mittel folgte der Arbeit mit den kleineren Gewichten eine 
Erhöhung des pH-Wertes, nach der Arbeit mit den Gewichten größer als 20 kg war das Blut saurer als 
zu Beginn der Arbeit. 
 
Zeit (min)






















Abbildung 4.1.15: Zeitliche Änderungen des PCO2. 30 s nach Ende der Arbeitsperiode war der Koh-
lendioxidpartialdruck im Blut höher als direkt bei Arbeitsende.  
 
Verlauf des pH-Wertes ist in Abb. 4.1.13 erkennbar, Abb. 4.1.14 zeigt den Zusam-
menhang zwischen pH-Wert und Gewicht. 
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 Die Veränderungen des pH-Wertes wurden nicht nur durch die Veränderun-
gen der [Lak] hervorgerufen, sondern auch durch die durch die  Muskeltätigkeit her-
vorgerufenen Schwankungen des PCO2-Wertes. Zwischen beiden Größen bestand 
eine lineare Korrelation (r=0,85, p<0,001, n=147). Im zeitlichen Verlauf ist eine Er-
höhung des PCO2  nach jeder Arbeitsperiode und während der folgenden Pause eine 
Absenkung erkennbar (p<0,001) (Abb. 4.1.15). Die Erhöhung des Kohlendioxides 





































Abbildung 4.1.16: Zwischen dem pH-Wert und der 
Fläche der M-Welle gab es keinen Zusammenhang 
(A). Die Veränderungen des pH-Wertes korrelierten 
mit den Veränderungen von Tmax und der MF. Der 
wesentliche Unterschied zwischen diesen 
Zusammenhängen entsteht daraus, dass eine 
Alkalisierung des Blutes während der Belastung mit 
einer Verkürzung von Tmax assoziiert war und 
umgekehrt eine Ansäuerung des Blutes von einer 
Zunahme von Tmax begleitet wurde (B). Bei der MF 
führte die Arbeit meistens zu einer Abnahme (C).    
C
DpH (%)
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4.1.3 Zusammenhänge zwischen Veränderungen des pH-Wertes, der [Lak] und der 
Parameter des EMG 
 
Weder die Veränderungen des pH-Wertes noch die der [Lak] wiesen Zusammenhän-
ge mit den Veränderungen der Fläche der M-Welle auf (r=0,04, p>0,05, n=150 für 
die [Lak] und r=0,13, p>0,05, n=147 für den pH-Wert). Aber ähnlich wie in der ers-
ten Untersuchungsserie, korrelierten die Veränderungen von Tmax und T0 mit denen 
des pH-Wertes (r=0,46 und r=0,52, p<0,001, n=145). Der Absenkung des pH folgte 
ein langsamerer Verlauf der M-Welle, der Erhöhung folgte ein schnellerer Verlauf 
der M-Welle. Mit den Verschiebungen der MF korrelierten D[Lak] (r=0,51, p<0,001, 
n=55) und DpH (r=0,57, p<0,001, n=55). Die Zusammenhänge zwischen den pH-
Werten und den Parametern der elektrischen Muskelaktivität sind in Abb. 4.1.16 
veranschaulicht. 
 
3.1.4 Veränderungen der [K+] und der [Na+] während des Versuches 
 
Die Kaliumkonzentration im Plasma unterlag schnellen und starken Schwankungen 
während der Arbeitsperioden und Pausen. Im zeitlichen Verlauf stieg die [K+] am 
stärksten am Anfang des Versuches vom Ruhewert von 4,09±0,29 mmol/l bis auf 
5,43±0,69 mmol/l. Im Folgenden sanken die Werte vor den Arbeitsperioden bis auf 
3,63±0,30 mmol/l (p<0,001). Auch die Werte der [K+] am Ende der Erholungsphase 
lagen mit 3,65±0,28 mmol/l unter dem Ruhewert (p<0,001). Für den Verlauf der 
[K+] nach der Arbeit war im Vergleich zu allen anderen gemessenen Größen eine 
viel schnellere Veränderung charakteristisch. Ein Plateau wurde innerhalb von ca. 2 
Minuten erreicht. Die zeitlichen Veränderungen der [K+] sind aus der Abb. 4.1.17A 
zu entnehmen. Die Zunahme der [K+] während der Arbeit hing linear mit dem Ge-
wicht zusammen (r=0,80, p<0,001, n=95). Den maximalen Wert von 6,23±0,73 
mmol/l erreichte die [K+] nach der Arbeit mit dem höchsten Gewicht (Abb. 4.1.17B). 
 Auch die Veränderungen der Natriumkonzentration verliefen schnell. Die 
Werte der [Na+] nach der Arbeit waren im Mittel größer als davor. Der Anstieg der 
[Na+] war von der Größe des Gewichtes linear abhängig (r=0,70, p<0,001, n=95) und 
lag beim maximalen Gewicht bei 5,8±1,2 mmol/l. Die Veränderungen der [Na+] kor-
relierten am besten mit den Veränderungen der Osmolalität, die beide sehr ähnliche 
zeitliche und gewichtsabhängige Verläufe aufwiesen. Der Korrelationskoeffizient 
zwischen beiden Größen lag bei 0,83 (p<0,001, n=130). Die zeitlichen und gewichts-
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abhängigen Änderungen der [Na+] und der Osmolalität sind in Abb. 4.1.18 darge-
stellt. 
 Die Veränderungen der Ionenkonzentrationen schlugen sich in der Größe der 
M-Welle nieder. Zwischen D[K+], D[Na+] und den Veränderungen der Fläche der M- 
A
Zeit (min)



























































Abbildung 4.1.17: A- Die schnellen Schwankungen während der Arbeitsperioden und Pausen charak-
terisierten den zeitlichen Verlauf der Kaliumkonzentration. B- Die [K+] im Plasma wuchs linear mit 
der Gewichtserhöhung. Dunkle Säulen: [K+] vor der Arbeitsphase, helle: nach der Arbeitsphase. Die 
Linie zeigt die Differenzen in den [K+] vor und nach der Arbeit. 







Abbildung 4.1.18: A- Die Natriumkonzentration und die Osmolalität waren im zeitlichen Verlauf 
durch moderate Schwankungen zwischen den Werten vor und nach der Arbeit gekennzeichnet. B- Die 
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Welle gab es signifikante Korrelationen (r=0,55 für [K+] und r=0,32 für [Na+], 
p<0,001, n=150). Auch die mediane Frequenz wies eine lineare Korrelation mit der 
Konzentration dieser Ionen auf (r=0,68 für [K+], r=0,64 für [Na+], p<0,001, n=57). 
Außerdem je stärker die [K+] und [Na+] im Plasma stiegen, desto stärker war die Ab-








































Abbildung 4.1.19: Zwischen der [K+] und der 
Fläche der M-Welle bestand eine signifikante 
Korrelation (A). Die Veränderungen der [K+] 
hingen nur schwach mit Tmax zusammen (B), 
aber eine Erhöhung der [K+] war mit einer 
Verringerung der MF assoziiert (C).  
C
D[K+] (mmol/l)
















 Auch in diesem Versuch zeigten die Verschiebungen der Ionenkonzentration 
keinen hoch signifikanten Zusammenhang mit der Ausbreitungsgeschwindigkeit 
(Tmax oder T0). Für Natrium gab es keine signifikanten Korrelationen mit diesen 
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Größen, für Kalium waren sie mit 0,20 für Tmax (p<0,05, n=150) und 0,23 für T0 
(p<0,01, n=150) gering. 
 Die Zusammenhänge zwischen den Veränderungen der wichtigsten Charakte-
ristiken der elektrischen Muskelaktivität und der Kaliumkonzentration sind in Abb. 
4.1.19 dargestellt.  
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4.2 Diskussion zu Untersuchungsserie II 
 
Die Ergebnisse dieser Serie mit dynamischer Arbeit ähneln denen aus der ersten Stu-
die mit statischer Arbeit im Wesentlichen. Deshalb werden in dieser Diskussion die 
Besonderheiten der Ergebnisse aus dieser Serie analisiert und werden die Einflusse 
der geänderten Ionenkonzentrationen auf das AP abgeschätzt. 
 Während der dynamischen Arbeit stieg das RMS weniger als bei statischer 
Arbeit. Außerdem war der Zusammenhang zwischen dem RMS und dem Gewicht 
nicht linear, sondern flachte ab der 4. Belastungsstufe ab. Die Kaliumkonzentration 
im Plasma stieg dagegen praktisch linear mit dem Gewicht und erreichte sogar höhe-
re Werte als in der ersten Studie. Laut den Überlegungen in der Diskussion zum Teil 
I dieser Arbeit, entspricht die Erhöhung des RMS während der steigenden Belastung 
einer zusätzlichen Rekrutierung von Muskelfasern. Dies geschieht in diesem Versuch 
nicht in solchem Maß wie bei der isometrischen Arbeit. Eine Ursache dafür liegt 
darin, dass die Kontraktionsgeschwindigkeit in diesem Versuch nicht vorgeschrieben 
wurde und die Versuchsperson sie beliebig ändern konnte. Trotzdem nahm die ge-
samte elektrische Aktivität des Muskels pro Arbeitsperiode entsprechend dem stei-
genden Gewicht annähernd linear zu (Abb. 4.1.4). Dieser Zuwachs wurde durch eine 
Verlängerung der Perioden der elektrischen Aktivität in Abhängigkeit von der Stei-
gerung des Gewichtes bestimmt. Auch in diesem Fall stieg die [K+] parallel zur Be-
lastungsintensität entsprechend der Zunahme der gesamten myoelektrischen Aktivi-
tät. 
 
4.2.1 Einfluss der Erhöhung der extrazellulären Kaliumkonzentration auf die Größe 
des RMP bei dynamischer Arbeit 
 
Die Berechnung des Muskelaktionspotentials wurde in der gleichen Weise und mit 
den gleichen Annahmen wie in Teil I durchgeführt. Ausgehend davon, dass laut Lite-
raturangaben die Kaliumkonzentration bis auf 8,2 mmol/l im Plasma steigt, was einer 
interstitiellen Konzentration von 9,5-9,9 mmol/l entsprechen kann, errechnet sich für 
unseren Versuch aus der [K+] im Plasma von 6,2 mmol/l bei maximaler Belastung 
ein interstitieller Wert von 7,2 mmol/l. Das entspricht einem Konzentrationsgradien-
ten für Kalium von 1 mmol/l. Ausgehend von dieser Größe des Gradienten und unter 
Berücksichtigung der mit der gleichen Methode wie in Teil I berechneten Wasserver-
schiebung, resultieren folgende Werte für das RMP:  
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Gewicht (kg)  6,7 11,7 17,2 22,2 27,2 32,2 
Ruhe -91,7 -90,7 -91,3 -90,1 -89,6 -89,1 RMP, mV 
Arbeit -87,6 -85,1 -83,1 -80,3 -77,7 -75,3 
 
Tabelle 4.2.1: Verlauf des RMP in Abhängigkeit vom Gewicht. Die Berechnung wurde unter Berück-
sichtigung des angenommenen Konzentrationsgradienten für Kalium zwischen Interstitium und Blut-
plasma durchgeführt. Die Einflüsse der möglichen Aktivierung der Na+-K+-Pumpe sind in dieser Be-
rechnung vernachlässigt.  
 
Damit die Effekte einer Aktivierung der Na+-K+-Pumpe den Vergleich zwi-
schen der M-Welle und dem berechneten RMP nicht erschweren, wählten wir dafür 
wieder die Arbeitsphasen beginnend ab der vierten. Bis zu dieser Arbeitsphase ist 
eine zunehmende Aktivierung zu vermuten, da in dieser Periode eine Steigerung der 
Größe der M-Welle und eine Abnahme der Kaliumkonzentration vor der Arbeitspha- 
 
Abbildung 4.2.1: Veränderungen der M-Welle und des berechneten RMP nach der Arbeitsphase in 
Abhängigkeit vom Gewicht (4.-6. Arbeitsphase). Die leeren Dreiecke bezeichnen die berechnete Grö-
ße des RMP, die schwarzen Kreise die Fläche der M-Welle. 
 
se auftritt. Wenn die Wasserverschiebung und die Konzentrationsgradienten für Ka-
lium zwischen Plasma und Interstitium berücksichtigt werden, ergibt sich eine gute 
Annäherung zwischen den belastungsbedingten Änderungen der M-Welle und dem 
berechneten RMP (Abb. 4.2.1). 
Gewicht (kg)
± 2,5 ± 2,5 ± 2,6 ± 2,6 ± 2,6 ± 2,6




















Untersuchungsserie II: Dynamische Arbeit. Diskussion 
 90
4.2.2 Zusammenhänge zwischen [K+], elektrischer Aktivität des Muskels und Ermü-
dungserscheinungen 
 
Die Abnahme der Verkürzungsgeschwindigkeit während der Arbeitsphase begann ab 
der zweiten Arbeitsperiode und hatte einen gewichtsabhängigen Charakter. Diese 
Abnahme der Verkürzungsgeschwindigkeit entspricht der Abnahme der mechani-
schen Muskelleistung, sie könnte ein Zeichen für Ermüdung sein. Parallel dazu än-
derten sich die Parameter der elektrischen Aktivität des Muskels. Wie oben beschrie-
ben wurde, zeigt auch die Abnahme der MF die Ermüdung an. Dieser Effekt trat in 
beiden Versuchsserien auf, war aber während der dynamischen Arbeit wesentlich 
weniger ausgeprägt. Zudem können bei der dynamischen Arbeit die Änderungen der 
MF nicht allein von der geänderten Ausbreitungsgeschwindigkeit abgeleitet werden, 
weil zwischen der MF und Tmax oder T0 der M-Welle nur eine sehr schwache Korre-
lation besteht. 
 Die Ursache der Abnahme der MF kann möglicherweise in Veränderungen 
der Rekrutierung der Muskelfasern liegen und zwar kann die Abnahme der MF durch 
die unterschiedlichen Erregungs-, Rekrutierungs- und Ermüdungseigenschaften der 
verschiedenen Muskelfasertypen begründet werden. Basierend auf den Ergebnissen 
beider Serien, können wir uns folgende Mechanismen vorstellen, die die Abnahme 
der Muskelkraft durch Inaktivierungsprozesse in oder an schnellen Muskelfasern 
einschließen. Diese Inaktivierung kann zum Beispiel die maximale Feuerungsfre-
quenz dieser Muskelfasern minimieren und dadurch die Verschiebung der MF verur-
sachen. Diese These kann aber mit den Ergebnissen der Simulationsexperimente von 
Pan et al. (1989) und von Joynt et al. (1988) und den Ergebnissen aus der Untersu-
chung mit elektrischer Stimulation an Katzen (Solomonow et al. 1990) widerlegt 
werden. Diese Autoren messen der Feuerungsrate eine sekundäre Bedeutung für die 
spektralen Verschiebungen des EMG bei. Das ist aber nur dann richtig, wenn sich die 
Aktionspotentiale der verschiedenen Fasern nicht überlagern. Wenn bei unveränder-
ter Impulsfrequenz die Synchronisation der Entladungen der Muskelfasern zunimmt, 
wird eine Erhöhung im Bereich der niedrigen Frequenzen des Leistungsspektrums 
des EMG hervorgerufen (Yao et al. 2000, Hägg 1992). Solch eine Synchronisation 
wurde in mehreren Untersuchungen nachgewiesen (Bigland-Ritchie et al. 1981, 
Krogh-Lund und Jorgensen 1992, Lippold et al. 1960). Die Verschiebung der MF 
kann aber nicht nur auf die Synchronisation zurückgeführt werden, da die Verschie-
bungen der MF und die Reduzierung der Muskelkraft im Vergleich zur Synchronisa-
tion viel früher auftreten können (Lippold et al. 1960).  
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 Die nächste Möglichkeit, die Verschiebungen der MF zu erklären, wäre eine 
Abnahme der Erregung von FT-Muskelfasern, die mit der gleichzeitigen Zunahme 
der Erregung von ST-Muskelfasern stattfinden kann. Diese Entwicklung ist wegen 
der unterschiedlichen Ermüdungscharakteristiken dieser beiden Fasertypen durchaus 
vorstellbar. Da es zwischen den Aktionspotentialen der FT- und ST-Muskelfasern in 
der Ausbreitungsgeschwindigkeit und deshalb in der Form des extrazellulär abgelei-
teten AP sowie in der Feuerungsrate große Unterschiede gibt (Wakeling und Syme 
2002, Ruff 1999), sollte sich eine solche Entwicklung in der Abnahme der MF zei-
gen. Dabei kann die Reduzierung der elektrischen Aktivität der FT-Muskelfasern 
entweder zentralen oder peripheren Ursprung haben. Als peripherer Mechanismus 
der Abnahme der Erregbarkeit der FT-Muskelfasern kann die durch die Depolarisati-
on des Sarkolemms hervorgerufene langsame Inaktivierung der Na+-Kanäle genannt 
werden (Ruff 1999).  
 Vergleicht man aber die zweite Untersuchungsserie mit der Ersten stellt sich 
die Frage, warum, wenn der Anstieg der [K+] für die Abnahme der Erregbarkeit der 
Muskelfasern verantwortlich war, bei dem gleichen Anstieg der Kaliumkonzentration 
im Blut und bei der gleichen Abnahme der Größe der M-Welle, die Verschiebungen 
der MF während der dynamischen Arbeit kleiner als bei der isometrischen Arbeit 
ausfielen? Die Antwort liegt eventuell in den Unterschieden im Rekrutierungsmuster 
bei diesen beiden Arbeitsarten. Tatsächlich stieg das RMS im Fall der dynamischen 
Arbeit maximal nur um ca. 60 %, während dieser Anstieg bei der isometrischen Ar-
beit ungefähr 600 % betrug. Die Zunahme des RMS während der Gewichtserhöhung 
entspricht offensichtlich einer zusätzlichen gleichzeitigen Aktivierung der Muskelfa-
sern. Daraus kann man schließen, dass der Zuwachs der gleichzeitigen Rekrutierung 
der Muskelfasern während der dynamischen Arbeit von mittlerer Intensität viel klei-
ner war als bei der isometrischen. Da die FT-Fasern im Vergleich mit den ST-Fasern 
eine höhere Rekrutierungsschwelle besitzen, werden sie während einer solchen Ar-
beit weniger beansprucht und die Arbeit wird durch eine Zunahme der Aktivierungs-
dauer erreicht. Für eine solche "verspätete" Aktivierung der FT-Fasern kann spre-
chen, dass die Laktatkonzentration im Blut erst ab der dritten Belastungsstufe signi-
fikant anstieg. Da die elektrische Aktivität in FT-Fasern stärker als in ST-Fasern den 
Inaktivierungsprozessen an den Na+-Kanälen unterliegt (Ruff 1996, 1999), werden 
die Veränderungen der Parameter des EMG am stärksten durch den Anteil der rekru-
tierten FT-Muskelfasern bestimmt. Die Zunahme der Kaliumkonzentration im extra-
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zellulären Raum wird aber, da der Einfluss der Wasserverschiebung während der 
Belastung gering ist, komplett aus der elektrischen Aktivität beider Fasertypen ent-
stehen. 
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4.3 Schlussfolgerungen zu Teil II 
 
· Trotz des unterschiedlichen Rekrutierungsmusters sind die Veränderungen 
des EMG bei statischer und dynamischer, isotonischer Arbeit im Wesentli-
chen gleich. 
 
· Die Zunahme der extrazellulären Kaliumkonzentration hängt nicht von dem 
Typ der Muskeltätigkeit, sondern von der Intensität der elektrischen Aktivität 
ab. Seinerseits ruft die Zunahme der extrazellulären Kaliumkonzentration die 
Abnahme der Fläche der M-Welle und möglicherweise die Abnahme der MF 
hervor. 
 
· Der Ermüdungsgrad hängt von der Menge der an der Arbeit beteiligten FT-
Muskelfasern ab. 
 
· Der Einfluss der erhöhten extrazellulären Kaliumkonzentration kommt mög-
licherweise durch die depolarisierende Wirkung auf das Sarkolemm zu Stan-
de. Die durch die Depolarisation entstehende Inaktivierung der Na+-Kanäle 
kann die Erregbarkeit der FT-Muskelfasern reduzieren, was zu einer Abnah-
me der MF führen könnte. 
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5 Untersuchungsserie III - Dynamische Dauerarbeit 
 
Zielsetzung 
Eine ganze Reihe der Literaturergebnisse über Veränderungen der Muskelkraft bzw. 
Muskelleistung und entsprechenden zellulären Mechanismen wurde während kurzer 
starker Belastungen (z. B. MVC) gesammelt (z. B. Hicks et al. 1989, van der Hoeven 
et al. 1993, Cupido et al. 1996). Die in diesen Studien gezeigten Effekte kann man 
offensichtlich nicht direkt auf eine andauernde Arbeit übertragen, da sich einige Pro-
zesse mit Verzögerung entwickeln (z. B. Erhöhung der Durchblutung, Aktivierung 
der Na+-K+-Pumpe, Temperaturerhöhung u.a.). Wie die Ergebnisse der Untersu-
chungsserien I und II zeigen, ist der Anfang der Muskelarbeit von schnellen und 
starken Veränderungen der blutchemischen Parameter sowie der EMG-Parameter 
begleitet. Im weiteren Verlauf zeigt sich bei vielen Parametern eine Stabilisierung 
auf einem neuen Niveau. 
 So wurden in dieser Untersuchungsserie die Zusammenhänge zwischen den 
gleichen Blutparametern und der elektrischen Muskelaktivität überprüft wie in den 
Serien I und II, allerdings während dynamischer, isotonischer Dauerarbeit. Die Ar-
beit wurde bei einer moderaten Intensität durchgeführt, so dass es nicht zu einer Ein-
schränkung der Muskeldurchblutung durch hohe intramuskuläre Drücke während des 
Versuches kommen konnte (Sjøgaard et al. 1986, 1988). Es sollten die längerfristi-
gen Effekte der Muskeltätigkeit auf die Blutparameter und das EMG sowie ihre Zeit-
gänge bei stabiler Durchblutung untersucht werden. Zusätzlich stand der Zusammen-
hang zwischen der Leistung, Erregbarkeit, Rekrutierung und der geänderten Blutpa-
rameter im Vordergrund. 
 
Versuchsaufbau 
An dem Test nahmen 8 Versuchspersonen teil. Es handelt sich dabei um durch-
schnittlich trainierte Personen, die hinsichtlich der Belastung im Test keine speziel-
len Voraussetzungen aufwiesen. Das durchschnittliche Alter der Probanden lag bei 
26,2±2,2 Jahren. 
 Das Gewicht, mit dem der Versuch durchgeführt wurde, wurde für jede Ver-
suchsperson individuell während eines Stufentests ermittelt. Während des Stufentests 
leisteten die Versuchspersonen dynamische Arbeit mit einer Kontraktionsfrequenz 
von 0,4 Hz bis zur völligen Erschöpfung. Das Gewicht wurde dabei von 7,5 kg alle 
drei Minuten um 2,5 kg stufenweise erhöht. Während des Dauerversuches betrug das 
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Gewicht 65% des Maximalgewichtes, das während des Stufentests erreicht wurde. 
Die Probanden hatten dieses Gewicht mit einer Kontraktionsfrequenz von 0,4 Hz für 
45 Minuten zu bewegen. An mechanischen Größen wurden die Hubhöhe und die 
Kontraktionsgeschwindigkeit gemessen. Für die Messung der M-Welle und der 
Durchblutung wurde die Arbeit nach je fünf Minuten für ca. 20 s unterbrochen. So-
fort nach Arbeitsbeginn und vor jeder Pause wurden die willkürliche elektrische Ak-
tivität und die mechanischen Parameter der Kontraktion während eines 15-
sekündigen Zeitabschnittes registriert. Vor dem Arbeitsanfang und während der letz-
ten Arbeitsminute vor den Pausen wurden Blutproben entnommen. 
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5.1 Ergebnisse: Dynamische Dauerarbeit 
 
Während dieser Untersuchung gab es keine signifikanten Veränderungen in den ge-
messenen Kontraktionsparameter. Weder die Hubhöhe noch die Kontraktionsge-
schwindigkeit des Muskels zeigten im Laufe des Versuches eine signifikante Abwei-
chung vom anfänglichen Niveau. Da die Arbeit mit dem konstanten Gewicht durch-
geführt wurde, kann die Kontraktionsgeschwindigkeit als relatives Maß für die Leis-
tung dienen. In Abbildung 5.1.1 sind die relativen Veränderungen der Muskelleis-
tung während der Arbeit dargestellt. 
Zeit (min)





















Abbildung 5.1.1: Unbedeutende Schwankungen der Kontraktionsgeschwindigkeit belegen eine 
gleichbleibende Muskelleistung im Laufe des Versuches. 
 
5.1.1 Veränderungen des EMG während des Versuches 
 
Die Veränderungen des RMS-Wertes zeigten keinen systematischen Verlauf. Im 
Mittel blieben die Werte mit 101,1±23,8 % auf dem anfänglichen Niveau (Abb. 
5.1.2). Die große Streuung des relativen Wertes des RMS kann indizieren, dass die 
mittlere Intensität der Arbeit moderat war und deshalb das Rekrutierungsmuster von 
den Versuchspersonen in weiten Grenzen variiert werden konnte.  
 Die MF am Anfang des Versuches lag bei 77,6±16,0 Hz. Sie stieg während 
der ersten 25 Minuten des Versuches und stabilisierte sich erst danach auf einem 
Niveau von 119,2±11,4 %. Die Werte ab der 15. Minute des Versuches unterschie-
den sich signifikant von den ersten zwei Messzeitpunkten (p<0,05) (Abb. 5.1.3). 























Abbildung 5.1.2: Die große Streuung des RMS-Wertes weist auf starke individuelle Unterschiede in 



















Abbildung 5.1.3: Die MF stieg bis zur 25. Minute des Versuches und blieb danach auf dem erreichten 
Niveau. 
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 In dieser Untersuchungsserie korrelierte Tmax mit den Verschiebungen der MF 
(r=0,86, p<0,001, n=59). Je kürzer Tmax war, desto höher stieg die MF. Eine Stabili-
sierung erreichte Tmax nach der 20. Minute der Arbeit. Ähnliche Verhältnisse galten 
auch für die Zusammenhänge zwischen MF und T0 und zwischen MF und TEnde. 
A
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Abbildung 5.1.4: Die Abnahme von T0 und Tmax (p<0,01) (A) sowie eine Verkürzung der M-Welle 
(p<0,01) (B) während der ersten 20 Minuten des Versuches und eine anschließende Stabilisierung war 
für den Verlauf der M-Welle charakteristisch. 
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Zeit (min)























Abbildung 5.1.5: Im Verlauf der M-Welle war eine Vergrößerung während der ersten zehn Minuten 
und eine Abnahme bis auf den Ruhewert ab der 25. Minute des Versuches erkennbar. 
 
Das zeigt, dass eine Erhöhung der Ausbreitungsgeschwindigkeit der M-Welle in die-
sem Versuch mit der Erhöhung der MF zusammenhing. Die Änderungen der zeitli-
chen Parameter der M-Welle sind in Abbildung 5.1.4 erkennbar. 
 Zu Anfang der Arbeit stieg die Größe der M-Welle an. Die Fläche der M-
Welle war nach 5, 10 und 15 Minuten des Versuches signifikant höher als am An-
fang (p<0,05) und erreichte bei 10 min 109,5±16,6 % des Ruhewertes. Ab der 25. 
Minute begann die Abnahme der Fläche der M-Welle, die Werte nach 35, 40 und 45 
Minuten der Arbeit lagen tiefer als nach 15, 20 und 25 Minuten (p<0,03) und unter-
schieden sich nicht vom Ruhewert (Abb. 5.1.5).  
 
5.1.1 Veränderungen der blutchemischen Parameter 
 
Der pH-Wert sank von einem Ruhewert von 7,35±0,02 auf 7,25±0,04 (p<0,03) wäh-
rend der ersten fünf Minuten der Arbeit. Im Folgenden stieg der pH-Wert und er-
reichte ab der 30. Minute des Versuches ein weitgehend stabiles Niveau von 
7,33±0,06, welches sich nicht mehr signifikant vom Ruhewert unterschied (Abb. 
5.1.6). 
 Auf den ersten Blick zeigten die Veränderungen des pH-Wertes und die Ver-
änderungen der [Lak] und des PCO2 einen ähnlichen Zeitverlauf. Die Laktatkon-
zentration stieg während der ersten fünf Minuten der Arbeit von 1,3±0,3 mmol/l auf 
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3,8±0,6 mmol/l (p<0,02) und sank danach logarithmisch. Am Ende des Versuches 
lag die Laktatkonzentration bei 2,1±0,6 mmol/l und war dabei immer noch signifi-
kant höher als in Ruhe (p<0,03) (Abb. 5.1.7). Ein Zusammenhang zwischen [Lak] 
und pH-Wert war aber nicht gegeben (r=0,20, p>0,05, n=68). Im Gegensatz dazu war  
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Abbildung 5.1.6: Durch eine schnelle Abnahme am Anfang des Versuches (p<0,03) und die ab der 5. 
Minute folgende viel langsamere Zunahme wurde die Änderung des pH-Wertes charakterisiert. 
 
Abbildung 5.1.7: Auch bei der Laktatkonzentration wurde ein Anstieg bis zur fünften Minute des 
Versuches gemessen (p<0,03). Danach verminderte sich die [Lak] ständig. 
Zeit (min)
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die Korrelation zwischen PCO2 und pH hoch (r=0,85, p<0,001, n=68). Nach der an-
fänglichen Erhöhung von 52,1±4,4 mmHg auf 67,6±7,8 mmHg (p<0,03) nahm PCO2 
nach der fünften Minute der Arbeit ab. Die Werte ab der fünften bis zur fünfund-
zwanzigsten Minute des Versuches lagen signifikant höher als der Ruhewert 
(p<0,05). Danach waren die Werte nicht signifikant höher als zu Beginn (Abb. 
5.1.8). 
 Im Gegensatz zu den drei oben beschriebenen Blutparametern liefen die Än-
derungen der [K+] wesentlich schneller ab. Die [K+] erreichte in der fünften Minute 
ihren maximalen Wert von 4,92±0,20 mmol/l, der signifikant höher als alle anderen 
lag (p<0,03). Schon zur fünfzehnten Minute des Versuches stabilisierte sich die [K+] 
auf einem Niveau von 4,53±0,22 mmol/l, welches aber höher als der Ruhewert 
(4,19±0,20) war (p<0,03) (Abb. 5.1.9). Ähnlich verliefen die Änderungen der [Na+] 
und der Osmolalität (Abb. 5.1.10 und 5.1.11). Die [Na+] stieg während der ersten 
fünf Minuten der Arbeit vom Ruhewert von 144,1±1,2 mmol/l bis auf 147,2±1,7 
mmol/l (p<0,02). Die Werte ab der zehnten Minute des Versuches unterschieden sich 
nicht signifikant voneinander, lagen aber immer noch höher als der Ruhewert 
(p<0,05). Für die Osmolalität wurde ein Anstieg von 291,75±3,83 mosmol/l auf 
301,06±4,49 mosmol/l (p<0,03) und eine folgende Abnahme bis auf ein Niveau von 
Abbildung 5.1.8: Der PCO2 stieg während der ersten fünf Minuten des Versuches schnell an 
(p<0,03). Im Folgenden sank der PCO2 ständig ab. 
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Abbildung 5.1.9: Den Verlauf der Veränderungen der [K+] charakterisierte ein schneller Anstieg in 
den ersten fünf Minuten des Versuches (p<0,03) und eine folgende Abnahme bis auf ein stabiles Ni-
veau. 
 
Abbildung 5.1.10: Die Zeitgänge der Änderung der [Na+] und der [K+] waren ähnlich. 
 
294,10±3,73 mosmol/l bis zur fünfzehnten Arbeitsminute registriert. Die Änderun-
gen der Osmolalität korrelierten hoch mit der [K+] (r=0,83, p<0,001, n=67) und mit 
der [Na+] (r=0,86, p<0,001, n=67). 
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Abbildung 5.1.11: Die Änderungen der Osmolalität verliefen parallel zu der von [K+] (r=0,83, 
p<0,001, n=67) und von [Na+] (r=0,86, p<0,001, n=67). 
 
Abbildung 5.1.12: Für die Durchblutung war ein Anstieg während der ersten fünf Minuten der Arbeit 
und weiterhin eine Stabilisierung auf höherem Niveau charakteristisch. 
 
 Da die Arbeit mit einer moderaten Kontraktionsfrequenz durchgeführt wurde, 
wurden die Veränderungen der blutchemischen Größen maßgeblich von der Durch-
blutung beeinflusst. Eine wesentliche Zunahme der Durchblutung von 1,6±0,8 
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ml/100ml/min bis auf 19,7±10,5 ml/100 ml/min (p<0,02) wurde während der ersten 
fünf Minuten des Versuches erreicht. Im Folgenden schwankte die Durchblutung um 
ein Niveau von 21,80±9,53 ml/100 ml/min (Abb. 5.1.12). 
 Für die Änderungen der elektrischen Aktivität wurden keine Zusammenhänge 
mit den Elektrolyt- oder pH-Verschiebungen gefunden. Weder die zeitlichen Charak-
teristiken des EMG noch die Fläche der M-Welle korrelierten mit dem pH-Wert oder 
mit der [K+]. Auch die Kontraktionsgeschwindigkeit korrelierte nicht mit den Ände-
rungen der blutchemischen Parameter. 
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5.2 Diskussion zu Untersuchungsserie III 
 
Intensität und Dauer der Arbeit in diesem Versuch waren nicht groß genug, um meß-
bare Ermüdungserscheinungen hervorzurufen. Obwohl sich mit Beginn der Arbeit 
sowohl die Konzentrationen der Ionen, des pH und des Laktat im Plasma als auch die 
elektrischen Signale der Muskeln veränderten, trat dabei keine Abnahme der Muskel-
leistung auf (Abb. 5.2.1). Bemerkenswert war, dass der anfängliche Anstieg der Lak-
tatkonzentration sowie des extrazellulären Kaliums und Natriums bzw. die Absen-
kung des pH-Wertes fast wieder rückgängig gemacht wurden. Dieser Verlauf wurde 
hauptsächlich durch den Anstieg der Durchblutung hervorgerufen. Ausgehend von 
der Tatsache, dass die Veränderungen der Ionenkonzentrationen während der Arbeit 
laut der Nernstschen-Gleichung die entsprechenden Veränderungen des RMP hervor-
rufen müssen, könnte man auch in diesem Versuch eine Abnahme der elektrischen 
Aktivität des Muskels vermuten, die sich in ähnlichem Zeitverlauf, wie die durch die 
Änderung der Ionenverteilung verursachten Veränderungen des RMP entwickeln 
sollte. 
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Abbildung 5.2.1: Im Gegensatz zu der auf Grund der Verschiebungen von Ionen und Wasser berech-
neten Abnahme des RMP zeichnete sich der Verlauf der Fläche der M-Welle zunächst durch eine Zu- 
und dann durch eine Abnahme aus.  
 
 Um die durch die Ionen- und Wasserverschiebungen bedingten Änderungen 
des RMP zu verfolgen, verwendeten wir die gleiche Methodik, wie in den Serie I und 
II. Für die Ermittlung des Konzentrationsgradienten für Kalium zwischen Interstiti-
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um und Blut wurden die Werte aus diesen beiden Versuchsserien benutzt. In Abbil-
dung 5.2.1 sind die Kurven der zeitlichen Veränderungen der M-Welle und der be-
rechneten Größe des RMP erkennbar.  
 Der Verlauf des berechneten RMP und der gemessenen M-Welle unter-
scheiden sich auf diesem Bild wesentlich. Solche Unterschiede könnten durch die 
Aktivierung der Na+-K+-Pumpe hervorgerufen werden. Der Mechanismus für eine 
solche Aktivierung ist noch nicht ausreichend untersucht, aber die möglichen stimu-
lierenden Einflüsse einer erhöhten extrazellulären Kaliumkonzentration oder einer 
Depolarisation wurden diskutiert (Sejersted und Sjøgaard 2000). Eine zunehmende 
Aktivität der Na+-K+-Pumpe wurde auch während der ersten 15 Minuten des Versu-
ches in den Untersuchungsserien 1 und 2 vermutet. Dabei erzielt eine Aktivierung 
der Na+-K+-Pumpe ihre Wirkung auf die elektrischen Eigenschaften der Zellmemb-
ran nicht nur durch die Regulation der Ionengradienten sondern auch durch die e-
lektrogene Wirkung dieses Pumpenmechanismus (Overgaard et al. 1997, Sejersted 
und Sjøgaard 2000). Dass unter den vorliegenden Bedingungen eine Aktivierung der 
Na+-K+-Pumpe zu vermuten ist, wird auch von den Ergebnissen der Studie von Fen-
ner (1999) unterstützt, welche zeigen, dass die [K+] im venösen Blut 5 Minuten nach 
einstündiger Arbeit von gleicher Intensität um 0,4 mmol/l unter den Ruhewert ab-
sinkt. Dabei ändert sich die [K+] im arteriellen Blut nicht. Die Abnahme der M-Welle 
ab der 25. Minute in unserem Versuch könnte eine mögliche regulierende Wirkung 
der extrazellulären Kaliumkonzentration auf die Aktivität der Na+-K+-Pumpe zeigen. 
 Die weitere Besonderheit dieser Untersuchung ist die Erhöhung der MF im 
Laufe der Arbeit. Wie aus der Literatur bekannt ist und auch von uns in Teil I und II 
dieser Arbeit gezeigt wurde, korreliert eine Abnahme der MF mit den Ermüdungser-
scheinungen. Im Gegensatz zu den Ergebnissen der ersten und zweiten Untersu-
chungsserie korrelierte die Muskelleistung mit der MF in dieser Untersuchung nicht. 
Außerdem war die Erhöhung der MF offensichtlich auf die erhöhte ELG zurückzu-
führen, da hier, im Gegensatz zu den ersten beiden Untersuchungsserien, zwischen 
der MF und den zeitlichen Parametern der M-Welle eine gute Korrelation bestand. 
Der Anstieg der MF während dynamischer Arbeit mit mittlerer Intensität wurde auch 
früher beobachtet. Zwar fanden Ament et al. (1996) keine systematischen Verände-
rungen der MF während des Bergauflaufens mit einer 20-prozentigen Steigung, den-
noch beobachteten sie dabei bei manchen Probanden einen Anstieg der MF um mehr 
als 25% des Ruhewertes. Zwei Faktoren könnten einen solchen Verlauf der MF in 
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unserer Untersuchung bestimmen: eine Erhöhung der intramuskulären Temperatur 
oder/und die Hyperpolarisation des Sarkolemm. Die intramuskuläre Temperatur 
wurde in dieser Untersuchung nicht gemessen, aber wegen der gestiegenen Durch-
blutung können wir eine schnelle Steigerung der intramuskulären Temperatur mit 
größter Sicherheit vermuten. Außerdem wird Wärme während der metabolischen 
Reaktionen im Muskel produziert, was eine zusätzliche Steigerung der intramuskulä-
ren Temperatur hervorrufen könnte (Krustrup et al. 2001). Einen positiven linearen 
Zusammenhang zwischen der Ausbreitung des Muskelaktionspotentials und der 
Temperatur wurde am Froschmuskel (Buchthal und Engbaek 1963, Wilska und Var-
joranta 1940) und am Menschenmuskel (Morimoto et al. 1980, Schneider et al. 1988) 
nachgewiesen. In Untersuchungen von Bigland-Ritchie et al. (1981) wurde eine enge 
Korrelation zwischen ELG, Leistungsspektrum des EMG und Temperatur gezeigt. Es 
wurde auch demonstriert, dass eine isometrische Arbeit mit einer 15-prozentigen 
MVC-Intensität bei eine Aussentemperatur von 15°C von einer Erhöhung der MF 
begleitet wurde, die parallel zu der Steigerung der IMT verlief (Holewijn und Heus 
1992). In einer Untersuchung an der Unterarmmuskulatur wurde eine Erhöhung der 
ELG von 11 % gefunden, die einer Erhöhung der intramuskulären Temperatur von 
32°C bis auf 42°C folgte (Rutkove et al. 1997). Eine Vergrößerung des AP könnte 
auch zu der Erhöhung der ELG beitragen, aber deren Bedeutung für die vorliegende 
Experimente ist eher gering, da sich die zeitlichen Abläufe dieser beiden Größen 
wesentlich unterschieden. Außerdem ist es nicht ausgeschlossen, dass während der 
Arbeit mit mittleren Intensitäten, was unserem Fall entspricht, zusätzliche Muskelfa-
sern rekrutiert werden. So erklärten Arendt-Nielsen et al. (1989) den Anstieg der MF 
und ELG während der Arbeit mit 10 und 20-prozentigen Intensitäten der MVC. Da 
wir davon ausgehen können, dass die Reizung für die M-Welle supramaximal war, 
gelten diese Überlegungen für die Erhöhung der Ausbreitungsgeschwindigkeit der 
M-Welle in unserem Versuch offensichtlich nicht. Aber das könnte dazu beitragen, 
dass die relative Verschiebung der MF stärker als die Veränderungen der zeitlichen 
Parameter der M-Welle ausfiel. In den ersten zwei Serien fiel der Effekt der Steige-
rung der Durchblutung nicht so stark wie in diesem Experiment aus, da die Arbeit 
nur eine Minute dauerte und zwischen den Arbeitsphasen eine vierminütige Pause 
lag. Trotzdem ist nicht ausgeschlossen, dass die Temperatureffekte den Effekten der 
anderen Faktoren (Änderung des pH, Ionen- und Wasserverschiebungen) auf die 
ELG während dieser Versuche entgegenwirken konnten.  
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5.3 Schlussfolgerungen zu Teil III 
 
· Durch die gestiegene Durchblutung werden die anfänglichen Veränderungen 
der Ionen- und Metabolitkonzentrationen reduziert.  
 
· Während der nichtermüdenden dynamischen Dauerarbeit mit mittlerer Inten-
sität kommt es nicht zu einer Depolarisation des Sarkolemms. Dies liegt of-
fensichtlich an der Aktivierung der Na+-K+-Pumpe, die durch ihre elektroge-
ne Wirkung den Einfluss der Verschiebungen der Ionen auf RMP 
überkompensiert. 
 
· Die gestiegene Durchblutung kann neben dem erhöhten Muskelstoffwechsel 
zu einer schnellen Erhöhung der IMT führen. Eine Erhöhung der IMT ruft die 
Erhöhung der ELG und die Erhöhung der MF hervor. 
 
· Wesentliche Veränderungen des pH-Wertes und der Laktatkonzentration ha-
ben keinen signifikanten Einfluss auf die ELG und die MF. 
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Es gibt die Meinung, dass die Ermüdung während einer hochintensiven Arbeit durch 
die Erschöpfung energiereicher Substanzen entsteht (Hultman und Sjöholm 1983, 
Sahlin et al. 1998). Wie aber die Ergebnisse der Untersuchungsserien I und II zeigen, 
entwickelt sich die Abnahme der Muskelkraft bzw. der Leistung während einer in-
tensiven Arbeit parallel zu der Abnahme der Parameter des EMG-Signals. Da die 
Veränderungen der Ionenkonzentrationen und die Veränderungen der Säuren-Basen-
Status im Blut sowie die Veränderungen der IMT und der Durchblutung mit wesent-
lich unterschiedlichen Zeitgängen besitzen, wurden in dieser Untersuchungsserie die 
Zusammenhänge zwischen den Blutparametern und der elektrischen Muskelaktivität 
während einer maximalen dynamischen Intervallarbeit untersucht. Wie frühere Un-
tersuchungen zeigen, sind die schnellen Schwankungen der Kaliumkonzentration im 
Plasma während der Arbeitsphasen und der Pausen für diese Art der Muskelarbeit 
charakteristisch (Medbø und Sejersted 1994, Chouchakov et al. 2000). Während der 
Arbeitsphasen treten dabei deutliche Ermüdungserscheinungen auf, die während der 
Pausen teilweise abgebaut werden. Ob die Veränderungen der Elektrolytenbalance 
während einer maximalen dynamischen Belastung das Muskelaktionspotential we-




 Wegen zeitlicher Einschränkungen wurde diese Untersuchung in zwei Ver-
suchsserien unterteilt. Während einer dieser Serien wurden Blutwerte, willkürliches 
EMG und mechanischen Parameter untersucht (Serie IVa) und während der anderen 
Serie die M-Welle (Serie IVb).  
 An den Tests nahmen insgesamt 9 (Serie IVa) bzw. 11 (Serie IVb) Versuchs-
personen teil. Es handelte sich dabei um durchschnittlich trainierte Personen, die 
hinsichtlich der Belastung im Test keine speziellen Voraussetzungen aufwiesen. Das 
durchschnittliche Alter der Probanden lag bei 28,9±5,5 Jahren. 
 Das Gewicht, mit dem der Versuch durchgeführt wurde, wurde für jede Ver-
suchsperson individuell während eines Stufentests ermittelt. Bei dieser Serie wurde 
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im Stufentest das Startgewicht auf 7,5 kg festgelegt. Während des Intervalltests be-
trug das Gewicht 80% des im Stufentests erreichten Maximalgewichtes.  
 Der Versuchsaufbau und die Versuchsdurchführung beider Serien sind im 
Wesentlichen gleich. Während der 15-sekündigen Arbeitsphase sollten die Proban-
den mit der maximal möglichen Kontraktionsfrequenz und -geschwindigkeit das 
Gewicht bis zum Anschlag hochheben und sofort los lassen. Zwischen den 
Arbeitsphasen lag eine 45-sekündige Pause.  
 Der Zyklus "Arbeit-Pause" wurde während der Serie IVa 10-mal wiederholt. 
Die Blutproben wurden unmittelbar vor und sofort nach der 1., 2., 6., 9. und 10. Ar-
beitsphase entnommen. Das EMG und die mechanischen Parameter wurden während 
allen zehn Arbeitsphasen aufgenommen.  
 In der Serie IVb wurde die Arbeitsphase 14-mal wiederholt. Die M-Welle 
wurde bei 8 Probanden vor dem ersten Arbeitsintervall und unmittelbar vor und so-
fort nach der 2., 4., 6., 8., 10. und 12. Arbeitsphase gemessen. Die letzte Aufnahme 
der M-Welle erfolgte nach der 5-minütigen Erholungsphase. 
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6.1 Ergebnisse: Dynamische Intervallarbeit mit maximaler Intensität 
 
Bei einem konstanten Gewicht entsprechen die Veränderungen der mechanischen 
Leistung direkt den Veränderungen der Kontraktionsgeschwindigkeit. Während die-
ser Serie von Experimenten konnten die Veränderungen der Leistung durch zwei 
unterschiedliche Zeitgänge beschrieben werden. Erstens nahm die maximale Kon-
traktionsgeschwindigkeit während der ersten fünf Arbeitsphasen signifikant ab 
(p<0,02) und erreichte danach ein Niveau von 62,3±18,6% des anfänglichen Wertes. 
Zweitens reduzierte sich die Kontraktionsgeschwindigkeit während jeder Arbeitspha-
se im Mittel um 28,3±10,5% (p<0,05) und erhöhte sich teilweise nach den Pausen 
wieder. Der zeitliche Verlauf der Kontraktionsgeschwindigkeit ist in Abb. 6.1.1 
dargestellt. 
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Abbildung 6.1.1: Die relative Leistung änderte sich während des Versuches in zwei unterschiedlichen 
Zeitgängen. Der Wert zu Beginn der ersten Arbeitsphase diente als Bezugswert für die prozentuale 
Veränderung. 
 
 Die mediane Frequenz nahm innerhalb jeder Arbeitsperiode ab. Zum Anfang 
der nächsten Arbeitsperiode erreichte die MF ihre anfängliche Größe praktisch voll-
ständig wieder. Die Abnahme der medianen Frequenz war signifikant in allen Ar-
beitsperioden (p<0,005) und betrug im Mittel 21,9±10,3 Hz. Im zeitlichen Verlauf 
der am Anfang der Arbeitsphasen gemessenen MF war eine signifikante Abnahme 
unter die zu Beginn des ersten Intervalls festgestellte MF zu sehen. Diese Abnahme 
war für den Beginn der zweiten, dritten, vierten und fünften Arbeitsphase signifikant 
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(p<0,05). Im Folgenden nahm die MF zu Beginn der Arbeitsphasen wieder signifi-
kant zu (p<0,05) (Abb. 6.1.2). 
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Abbildung 6.1.2: Die MF nahm während jeder Arbeitsphase ab (p<0,005) und erreichte annähernd 
das Ausgangsniveau während der Pause wieder. Auch eine Abnahme der anfänglichen Werte in der 
zweiten bis fünften Arbeitsphase (p<0,05) ist hier zu sehen. Der Wert zu Beginn der ersten Arbeits-
phase diente als Bezugswert für die prozentuale Veränderung. Zum Vergleich ist zusätzlich die Kurve 
der relativen Leistung aufgetragen. 
 
 Für das RMS war eine bis zur sechsten Arbeitsphase dauernde Abnahme bis 
auf einen Wert von 79,5±13,1% des Ausgangswertes (p<0,05) zu sehen. Danach 
schwankten die Werte um dieses Niveau (Abb. 6.1.3). Die Abnahme des RMS fand 
während der Pausen statt. Während der Arbeitsphasen hatte das RMS eine geringfü-
gige, nicht signifikante Tendenz anzusteigen. 
 Die Veränderungen von EMG und Leistung während einer Arbeitsphase sind 
in Abb. 6.1.4 dargestellt. Für die Darstellung wurde die sechste Arbeitsperiode aus-
gewählt, da praktisch alle gemessene Parameter zu diesem Zeitpunkt stabile Werte 
vor dem Arbeitsanfang erreichten. Es ist gut erkennbar, dass die Leistung (r=0,69, 
p<0,001, n=85) und die MF (r=0,76, p<0,001, n=85) praktisch ohne Zeitverzögerung 
linear mit der Zeit nach dem Anfang der Muskelarbeit abnahmen, während das RMS 
keine signifikante Veränderung im Laufe der Arbeit zeigte. 
 Die Amplitude und die Fläche der M-Welle verringerten sich am Anfang des 
Versuches und stiegen danach wieder (Abb. 6.1.5). Die Werte zur zweiten, vierten 
und sechsten Minute des Versuches lagen signifikant tiefer als der Ruhewert 
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(p<0,01) und als die Werte danach (p<0,02). Der Anstieg der Fläche der M-Welle 
fand während der Pausen statt, während der Arbeitsphasen nahm die Fläche der  
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Abbildung 6.1.3: RMS nahm im Laufe des Versuches bis zur sechsten Arbeitsphase ab (p<0,05). Es 
gab aber keine signifikanten Veränderungen innerhalb der einzelnen Arbeitsperioden. Der Wert zu 
Beginn der ersten Arbeitsphase diente als Bezugswert für die prozentuale Veränderung. Zum Ver-
gleich ist zusätzlich die Kurve der relativen Leistung aufgetragen. 
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Abbildung 6.1.4: Während der Arbeit im sechsten Intervall nahmen die Leistung und die MF prak-
tisch linear ab. RMS zeigte dagegen keine signifikanten Veränderungen. Jeder Datenpunkt repräsen-
tiert 5 Kontraktionen. Der Wert zu Beginn der Arbeitsphase diente als Bezugswert für die prozentuale 
Veränderung. 
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Abbildung 6.1.5: Der anfänglichen Abnahme der M-Welle folgte ab der 4. Minute eine kontinuierli-
che Zunahme während der Pausen. Der Ruhewert diente als Bezugswert für die prozentuale Verände-
rung. 
 
M-Welle signifikant ab (p<0,001). Nach der 5-minütigen Regenerationsphase nahm 
die Fläche der M-Welle bis auf 122,25±20,30 % des Ruhewertes zu (p<0,01).  
 Die zeitlichen Parameter der M-Welle zeigten unterschiedlich gerichtete Ver-
änderungen im Laufe des Versuches. Die Verschiebungen von T0 und Tmax verhielten 
sich ähnlich. Am Anfang des Versuches verlängerten sich diese Zeiten (p<0,03). 
Beginnend ab der vierten Arbeitsphase verkürzten sie sich, wenn man jeweils Vorar-
beitswerte und Nacharbeitswerte untereinander vergleicht (p<0,05). Während dieser 
Zeitspanne nahmen Tmax und T0 auch während jeder Arbeitsphase signifikant ab 
(p<0,001), stiegen aber während der Pausen wieder an. Die mittlere relative Verkür-
zung während der einzelnen Arbeitsphasen aus diesem Zeitabschnitt betrug für T0 
5,0±3,4 % und für Tmax 5,5±2,8 % (Abb. 6.1.6). TEnde verkürzte sich während der 
Arbeit signifikant in Mittel um 12,5±3,7 % (p<0,001) und DT um 16,1±5,5 % 
(p<0,001), während der Pausen stiegen beide wieder an. Im gesamten Verlauf des 
Versuches stiegen beide vor dem Beginn der Arbeitsphase gemessenen Größen und 
erreichten zum Anfang der zwölften Arbeitsperiode einen signifikant größeren Wert 
im Vergleich zum Ruhewert. Vor dieser Arbeitsphase war TEnde um 4,2±8,2 % und 
DT um 5,1±11,2 % länger als der Ruhewert (p<0,05) (Abb. 6.1.7). 
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Abbildung 6.1.6: T0 und Tmax nahmen zu Beginn des Versuches zu und ab der 4. Arbeitsperiode ab. 
Der Ruhewert diente als Bezugswert für die prozentuale Veränderung. 
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Abbildung 6.1.7: Die Gesamtdauer der M-Welle sowie die Dauer der positiven Phase verkürzten sich 
während der Arbeit. In den Pausen stiegen beide Größen wieder an. Der Ruhewert diente als Bezugs-
wert für die prozentuale Veränderung. 
 
 Die Spektren der M-Welle vor und nach den Arbeitsphasen wurden berechnet 
aus den gemittelten M-Wellen. Die medianen Frequenzen dieser Spektren unter-
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schieden sich geringfügig; die MF nach der Arbeit war dabei höher als die vor der 
Arbeit (44,2 gegen 43,2 Hz) (Abb. 6.1.8). 
Hz











Abbildung 6.1.8: Die Spektren der M-Welle vor und nach den Arbeitsphasen wiesen keine bedeuten-
de Verschiebung entlang der X-Achse auf. Die durchgezogene Linie entspricht dem Spektrum der M-
Welle vor der Arbeitsphase und die punktierte Linie dem nach der Arbeitsphase.  
 
 Die pH-Werte korrelierten sehr schwach mit dem RMS (r=0,24, p<0,05, 
n=90) und mit der Kontraktionsgeschwindigkeit (r=0,23, p<0,05, n=90). Während 
der ersten Arbeitsphase sank der pH-Wert vom Ruhewert bei 7,34±0,02 bis auf 
7,27±0,07 signifikant ab (p<0,02). Während der ersten Pause erreichte der pH einen 
noch tieferen Wert von 7,14±0,05 (p<0,01). Ab der zweiten Arbeitsphase stieg der 
pH-Wert während der Arbeit signifikant um 0,05±0,02 (p<0,01). Die Werte vor jeder 
Arbeitsphase, beginnend ab der zweiten, zeigten keine signifikanten Unterschiede 
schwankend um 7,14±0,03 (Abb. 6.1.9A). 
 Die Änderungen des pH-Wertes korrelierten eng mit denen des PCO2 (r=0,84, 
p<0,001, n=90) und der [Lak] (r=0,80, p<0,001, n=80). Der Partialdruck der Koh-
lendioxid stieg während der ersten Arbeitsphase vom Ruhewert von 59,2±3,2 mmHg 
bis auf 72,6±13,6 mmHg (p<0,02). Der Anstieg des PCO2 im Blut dauerte bis zum 
Anfang der zweiten Arbeitsphase und erreichte zu diesem Zeitpunkt einen mit 
97,0±9,2 mmHg signifikant höheren Wert (p<0,001) verglichen mit dem ersten 
Nacharbeitswert. Beginnend ab der zweiten Arbeitsphase sank der PCO2 während 
der Arbeit um 10,9±4,7 mmHg signifikant (p<0,001). Ab diesem Zeitpunkt zeigte 
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auch der vor der Arbeit gemessene PCO2-Wert einen leichten Rückgang von 
97,0±9,2 mmHg auf 83,6±10,3 mmHg (p<0,05) (Abb. 6.1.9B). 
C
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Abbildung 6.1.9: Die Schwankungen des pH-
Wertes im Blut (A) korrelierten mit den Ver-
schiebungen  des PCO2 (B) und der [Lak] (C).  
Eine Erhöhung des pH-Wertes während der 
Arbeit machte sich ab der zweiten Arbeitspha-
se bemerkbar. Die schwarzen Säulen entspre-
chen den Werten vor der Arbeit und die 
schraffierten denen nach der Arbeit.  
 
 Die Laktatkonzentration im Blut stieg während der ersten Arbeitsphase vom 
Ruhewert von 1,8±0,6 mmol/l bis auf 4,1±1,7 mmol/l (p<0,02) und während der an-
schließenden Pause weiter bis auf 6,1±1,7 mmol/l (p<0,02). In der sechsten Arbeits-
phase erreichte die Laktatkonzentration 8,0±1,3 mmol/l. Während der weiteren Ar-
beitsphasen stieg die Laktatkonzentration nicht signifikant. Die Laktatkonzentratio-
nen unterschieden sich vor und nach der Arbeit ab der sechsten Arbeitsphase nicht 
signifikant (Abb. 6.1.9C). 
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 Die [K+] im Plasma stieg nach der ersten Arbeitsphase vom Ruhewert von 
4,30±0,28 mmol/l bis auf 5,99±0,76 mmol/l und nach der Zweiten von 4,86±0,26 bis 
auf 6,27±0,97 mmol/l. Die [K+] nach der zweiten Arbeitsphase war maximal, im wei-
teren Verlauf erreichte die Kaliumkonzentration im Plasma nach der Arbeitsperiode 
solche Werte nicht mehr. Die Werte, die nach der sechsten (5,98±0,64 mmol/l), 
neunten (5,62±0,52 mmol/l) und zehnten (5,62±0,53 mmol/l) Arbeitsphase erreicht 
wurden, waren signifikant kleiner als die nach der zweiten (p<0,05). Auch der An-
stieg nach der neunten und zehnten Arbeitsphase war kleiner als während der sechs-
ten (p<0,025). Die Änderungen der [K+] korrelierten negativ mit der Kontraktionsge-
schwindigkeit (r=0,51, p<0,001, n=90) und negativ mit der MF (r=0,59, p<0,001, 
n=90). Die Veränderungen der [K+] sind in Abb. 6.1.10A veranschaulicht.  
 In Abb. 6.1.10B sind die Änderungen der [Na+] dargestellt. Im Gegensatz zur 
[K+] unterlag die [Na+] ab der zweiten Arbeitsperiode keinen bedeutenden Verände-
rungen während der Arbeitsphasen. Die Natriumkonzentration stieg signifikant wäh-
rend der ersten Arbeitsperiode von 138,7±1,7 auf 141,6±2,8 mmol/l (p<0,01) und 
nahm im Laufe der anschließenden Pause weiter auf 144,8±2,5 mmol/l zu (p<0,01). 
Im Folgenden sanken die Werte ab. Am Ende der letzten Arbeitsperiode erreichte die 
[Na+] einen Wert von 142,8±1,8 mmol/l, der kleiner als der Maximalwert war 
(p<0,05), aber immer noch höher als der Ruhewert lag (p<0,01). 
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Abbildung 6.1.10: Die Kaliumkonzentration schwankte sehr stark während der Arbeit und der Pausen 
(A). Beide, [K+] und [Na+] (B) erreichten Maximalwerte zum Ende der zweiten Arbeitsperiode. Da-
nach nahmen die Werte beider Größen ab. Die schwarzen Säulen zeigen die Werte vor der Arbeit, die 
schraffierten die nach der Arbeit. 
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6.2 Diskussion zur Untersuchungsserie IV 
 
6.2.1 Zusammenhänge zwischen Veränderungen der Muskelleistung und des EMG 
 
Die Abnahme der Muskelleistung in dieser Versuchsserie kann durch zwei Kinetiken 
mit unterschiedlichen Zeitkonstanten beschrieben worden. Dabei wiesen die Verän-
derungen der Leistung eine gute Übereinstimmung mit den Veränderungen des will-
kürlichen EMG auf. Die schnelle Abnahme der Leistung während jeder Arbeitsphase 
und ihr anschließender Wiederanstieg während der Pause lief parallel mit den 
Schwankungen der MF aber nicht mit denen des RMS. Das zeigt, dass auch während 
dynamischer Arbeit das Absinken der MF als Indikator für Ermüdung dienen kann. 
Andererseits korrelierte die Abnahme der mittleren Leistung in den einzelnen Inter-
vallen mit denen des RMS, aber nicht mit denen der MF. 
Da ab dem 6. Intervall die Ausgangswerte weitgehend stabil sind, sind keine 
starken Einflüsse mehr durch Veränderungen von pH-Wert, Laktat, Na+ und PCO2 zu 
Beginn des Intervalls zu erwarten, da hier längerfristige Zeitgänge abgeschlossen zu 
sein scheinen. An diesem Intervall können daher die durch die intensive Muskelar-
beit herforgerufenen, akuten Effekte interpretiert werden. Das RMS blieb während 
dieses Intervall nahezu unverändert, während die MF und die Leistung unmittelbar 
nach dem Anfang der Arbeit abnahmen (Abb. 6.1.4). Am Beispiel der Serien I und II 
sieht man, dass die Veränderung der Größe des AP sowie die möglichen Verände-
rungen der Synchronisation der Entladung der Muskelfasern einen sekundären Effekt 
auf den RMS-Wert haben. Im Gegensatz dazu bestehen die stärke Zusammenhänge 
zwischen dem RMS und der rekrutierten Anzahl der Muskelfasern. Daraus kann ge-
schlossen werden, dass in diesem Versuch trotz der wesentlichen Ermüdungserschei-
nungen die Anzahl der rekrutierten Muskelfasern während eines Intervalls weitge-
hend konstant bleibt. Dieser Verlauf zeigt auch, dass die Veränderungen des RMS-
Wertes nicht durch Konzentrations- oder Motivationsmangel entstanden, denn dann 
sollten die Veränderungen während der Arbeitsphase und nicht während der Pause 
auftreten. Weiterhin gegen einen Motivationsverlust spricht, dass ab dem 4. Intervall 
die Leistung auf annähernd gleiche Werte absinkt. 
Es gab zahlreiche Versuche, die Änderungen der MF und des RMS während 
einer ermüdenden Arbeit durch die gleichen Mechanismen zu erklären (Basmajian 
und DeLuca 1985). Im Gegensatz dazu zeigen unsere Untersuchungen, dass beide 
Größen einen unterschiedlichen zeitlichen Verlauf besitzen können und deshalb un-
terschiedliche Ursachen haben können. Ein Problem bei der Suche nach den e-
Untersuchungsserie IV: Dynamische Intervallarbeit. Diskussion 
 120
lektromyographischen Korrelaten der Muskelermüdung zeigt sich in den wider-
sprüchlichen Befunden zum Verhalten des RMS. Eine Zunahme des RMS wird oft 
als ein Indiz der Ermüdung angesehen (Basmajian und DeLuca 1985). Aber aus Un-
tersuchungen mit intramuskulären Elektroden ist eine Abnahme des RMS parallel 
zur Reduzierung der Kraft bekannt (Stulen und DeLuca 1981). Auch mit Oberflä-
chenelektroden wurde eine Abnahme oder eine Abwesenheit der Veränderungen des 
RMS während einer ermüdenden Muskeltätigkeit registriert (Gerdle et al. 2000, 
Crenshaw et al. 2000). Wie sich aus der ersten Versuchsreihe dieser Arbeit schließen 
lässt, wird der RMS-Wert unter unseren Bedingungen am stärksten durch den Rekru-
tierungsgrad der Muskulatur beeinflusst. Daraus ergibt sich, dass in den Untersu-
chungen in denen ein Anstieg von RMS bei Ermüdung gezeigt wurde, wahrschein-
lich die Rekrutierung zunahm. Das ist aber nur möglich, wenn die Belastung nicht 
schon von Anfang an maximal war. In unseren Versuchen war die Belastung von 
Anfang an maximal, deshalb besteht diese Möglichkeit offensichtlich nicht. Deswe-
gen folgt die Abnahme der Leistung von Intervall zu Intervall der Abnahme des 
RMS. 
Die Veränderungen der Leistung lassen sich in dieser Untersuchung annä-
hernd vollständig durch den Verlauf der EMG-Parameter simulieren. Empirisch ka-
men wir zu folgender Formel für das Verhältnis zwischen Veränderungen des EMG 
und Leistung: 
 
  relative Leistung ~ (relative MF * relative RMS)
2 
 
In Abb. 6.2.1 sind die Änderungen der relativen Leistung und die Änderungen der 
elektrischen Aktivität (RMS*MF)2 dargestellt. Diese Kurven liegen praktisch über-
einander mit kleinen Unterschieden während der ersten Minute des Versuches. Die 
nicht lineare Abhängigkeit der Leistung von der Erregung in dieser Formel kann 
deshalb entstehen, weil die Ermüdung zuerst die schnellzuckenden Muskelfasern 
trifft. Das heißt, das die Abnahme der elektrischen Aktivität der FT-Fasern zu einer 
wesentlich stärkeren Abnahme der gesamten Muskelleistung führt. 
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Zeit (s)












Abbildung 6.2.1: Die Kurve der relativen Leistung und die Kurve der Veränderungen der elektri-
schen Aktivität verlaufen sehr eng zueinander. 
 
6.2.2 Zusammenhänge zwischen willkürlichen und evozierten EMG-Signalen 
 
Als Ursachen für die Veränderungen des elektromyographischen Signals während 
der Arbeit werden häufig Änderungen der Größe, der Form und der Ausbreitungsge-
schwindigkeit des Muskelaktionspotentials in Erwägung gezogen. Wie schon in Teil 
I dieser Arbeit gezeigt wurde, sind die Verschiebungen der MF nicht unbedingt 
durch die geänderte ELG verursacht. Auch in dieser Untersuchung zeigten die Ände-
rungen der zeitlichen Parameter der M-Welle, Tmax und T0, die die Änderungen der 
ELG indizierten, keine signifikanten Zusammenhänge mit der MF. Trotzdem gab es 
gewisse zeitlichen Übereinstimmungen zwischen diesen Größen. Zum Beispiel nah-
men die im Laufe der ersten fünf Arbeitsperioden gestiegenen T0 und Tmax im Fol-
genden signifikant ab. Das könnte die entsprechenden Verschiebungen der MF zuerst 
in die Richtung der niedrigeren und danach in die Richtung der höheren Frequenzen 
verursachen, was einem positiven Zusammenhang zwischen MF und ELG entsprä-
che. Dieses Verhalten entspricht den Vorstellungen von Merletti et al. (1990), die 
eine lineare Beziehung zwischen MF und ELG beschrieben. Aber die Abnahme der 
MF während jeder Arbeitsphase entwickelte sich gleichzeitig mit der Verkürzung 
von Tmax und T0 während der Arbeitsphasen 4-12 und mit der Verkürzung der ge-
samten M-Welle. Das entspräche einer negativen Korrelation zwischen der MF und 
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der ELG. Da es physiologisch keine Begründung für eine Abnahme der MF durch 
eine erhöhte ELG gibt, ist diese Beziehung wahrscheinlich eine Scheinkorrelation, 
die aber die Vielzahl der die MF beeinflussenden Faktoren wieder unterstreicht. Die-
se Faktoren könnten gegenläufige Auswirkungen auf die Eigenschaften des AP ha-
ben (z .B. pH, [K+] und IMT). In den spektralen Charakteristiken der vor und nach 
den Arbeitsphasen aufgenommenen M-Wellen fanden wir keine Entsprechung zu 
den Verschiebungen der MF. Das heißt, dass die Ursachen der Veränderungen des 
EMG-Spektrums während der Arbeitsphasen nicht an den Veränderungen der Form 
und der Ausbreitungsgeschwindigkeit des Muskelaktionspotentials lagen, sondern 
wahrscheinlich am Rekrutierungsmuster der Muskelfasern. 
 Wie schon in der Diskussion zur Untersuchungsserie II beschrieben ist, kann 
die Abnahme der MF auch durch Synchronisierung der Muskelfaserfeuerung, wegen 
des Übergangs der Aktivität von FT- auf ST-Muskelfasern oder wegen des Nachlas-
sens der Feuerung der FT-Fasern entstehen. Aus den verkürzten Dauern der M-Welle 
lässt sich schließen, dass eine erhöhte Synchronisation der Bildung und der Ausbrei-
tung der Aktionspotentiale an den Muskelfasern wahrscheinlich war (Kadrie und 
Brown 1978, Nandedkar und Stalberg 1983). Die Abnahme der Dauer der M-Welle 
korrelierte stark mit der MF. Auch die Tendenz des RMS während der Arbeitsphase 
zu steigen könnte eine Synchronisierung anzeigen. Die aus der Literatur bekannte 
Synchronisierung der Muskelfaserfeuerung findet aber kurz vor dem Zeitpunkt der 
Erschöpfung statt (Lippold et al. 1960). Im Gegensatz dazu startete die Abnahme der 
MF praktisch unmittelbar nach dem Arbeitsbeginn und entwickelte sich mit der Zeit 
linear (Abb. 6.1.4). Gleichzeitig nahm die Leistung linear ab. Deswegen bestimmt 
die Synchronisation der Entladungen in Muskelfasern offenbar nicht die Abnahme 
der MF und der Leistung. 
 Da die MF und die entsprechenden Veränderungen der Leistung besonders 
stark und schnell während der Arbeitsphasen abnahmen und während der Pausen sich 
schnell erholten, kann vermutet werden, dass für diese Dynamik Prozesse in FT-
Muskelfasern verantwortlich waren. Da die Arbeit mit maximaler Kontraktionsge-
schwindigkeit und Kontraktionsfrequenz ausgeübt wurde, ist es eher unwahrschein-
lich, dass anstatt der ermüdenden FT-Muskelfasern frische ST-Muskelfasern zusätz-
lich rekrutiert werden konnten. Dagegen spricht auch der während der Arbeitsperiode 
kaum veränderte RMS-Wert. Die Abnahme des RMS während der ersten sechs Mi-
nuten des Versuches deutet eher auf eine reduzierte Rekrutierung der Muskelfasern. 
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Eine solche Reduzierung der Muskelerregung wird in der Literatur durch spinale 
oder zerebrale Mechanismen erklärt. So wurde die Verlangsamung der Kontraktio-
nen während schneller, wiederholter Bewegungen bei gleichbleibender Zuckungsge-
schwindigkeit in Antwort auf einen artifiziellen elektrischen Stimulus als Indiz für 
die Adaptation des ZNS an andauernde Belastung interpretiert (Miller et al. 1993). 
Nach Meinung dieser Autoren soll eine solche Adaptation durch die Abnahme der 
Feuerungsrate der motorischen Einheiten realisiert werden. Die Reduzierung der 
Feuerungsrate während andauernder intensiver Muskeltätigkeit wurde an m. adduc-
tor pollicis (Bigland-Ritchie et al. 1983), an m. extensor digitorium (Peters und 
Fuglevand 1999) und an m. biceps brachii (Woods et al. 1987) gezeigt. Diese Mus-
keln besitzen einen großen Anteil schneller Muskelfasern, was auch für die in unse-
ren Versuchen getestete Fingerbeugemuskulatur gilt (z. B. im m. flexor carpi radialis 
ist der Anteil der FT-Muskelfaser 59,1 % (Mizuno et al. 1994). Andererseits zeigen 
Muskeln mit überwiegend langsamen Muskelfasern eher eine stabile Feuerungsrate 
während der 30 s der MVC (Macefield et al. 2000). Die Ursache für die Abnahme 
der Feuerungsrate könnte eine durch Akkumulation von Stoffwechselprodukten her-
vorgerufene Aktivierung von Muskelafferenzen mit kleinen Durchmessern sein, die 
die Motoneurone hemmen (Kniffki et al. 1978, Kaufman et al. 1983, Bigland-Ritchie 
et al. 1986, Woods et al. 1987). Auch eine Adaptation der Motoneurone an die Erre-
gung kommt bei solchen Belastungen in Frage (Kernell und Monster 1982, Spiel-
mann et al. 1993, Sawczuk et al. 1995). Ob diese Mechanismen in unserem Versuch 
eine bedeutende Rolle bei der Abnahme der RMS spielen, ist deshalb fraglich, weil 
es nach den Ergebnissen von Woods et al. (1987) während einer dreiminütigen Pause 
zu einer praktisch kompletten Wiederherstellung der Kraft und Feuerungsrate 
kommt, während sich in unserem Versuch die Abnahme von Leistung und RMS 
während der Pausen weiterentwickelte. Es ist möglich, dass in unserem Versuch eine 
progressive Inaktivierung eines Teiles der Muskelfasern die Hauptrolle bei der Ab-
nahme des RMS spielte. Die Veränderungen der Feuerungsrate könnten ihrerseits die 
Veränderungen der MF während der Arbeitsphasen und nach den Pausen verursa-
chen. 
Folglich ist es unmöglich, in diesem Versuch die Veränderungen der MF und 
des RMS allein aus den Veränderungen der Parameter der M-Welle abzuleiten. Of-
fensichtlich trugen mehrere Mechanismen zu der Entwicklung der Veränderungen 
des Oberflächen-EMG-Signals, die die Veränderungen der Muskelleistung verursa-
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chen können, bei. Manche von diesen Mechanismen könnten postsynaptische (Ver-
änderungen der Ausbreitungsgeschwindigkeit, der Größe und des Schwellenpotenti-
als des AP) und andere präsynaptische (Synchronisierung, Rekrutierung und Ände-
rung der Feuerungsrate) Ursprünge haben. Die parallel auftretenden Veränderungen 
am Sarkolemm können die präsynaptischen Einflüsse modifizieren oder evtl. voll-
ständig hemmen. Ein zusätzliches Problem bei der Interpretation der Veränderungen 
der elektrischen Muskelaktivität stellen die oben beschriebenen Unterschiede in der 
Stärke und im zeitlichen Verlauf der Effekte bei unterschiedlichen Muskelfasertypen 
dar. 
 
6.2.3 Zusammenhänge zwischen Ionen- und Metabolitenkonzentrationen und Para-
metern des myoelektrischen Signals 
 
Die schnellen Veränderungen des PCO2 und der Laktatkonzentration am Anfang des 
Versuches riefen die Erniedrigung des pH-Wertes hervor. Aber schon ab der zweiten 
Arbeitsphase stieg der pH-Wert während der Arbeit und der PCO2 nahm ab. Die Ur-
sache dafür war zum einen die verstärkte Bindung des CO2 in Form des intrazellulä-
ren HCO3
- (Maassen et al. 2002), da bei der Spaltung von Kreatinphosphat H+-Ionen 
gebunden werden und so das Milieu weniger sauer wird (Piiper 1980). Weiterhin 
wird CO2 in Form einer Karbaminoverbindung an das Hämoglobin gebunden. Au-
ßerdem wird durch die H+-Aufnahme durch das Hämoglobin bei Entsättigung (sog. 
Haldane-Effekt) der pH-Wert erhöht. Die Veränderungen des pH-Wertes wiesen 
weder mit den Parametern des EMG noch mit der Leistung signifikante Zusammen-
hänge auf. Trotzdem gab es gewisse zeitliche Übereinstimmungen in den Verläufen 
dieser Größen. Die Abnahme des pH-Wertes im Plasma am Anfang des Versuches 
geschah gleichzeitig mit der Verlängerung von Tmax und von T0. Die Erhöhung des 
pH während der Arbeitsphasen könnte zu den Verkürzungen dieser Zeiten führen. 
Zusätzlich existierten noch andere Faktoren, die zu Veränderungen von Tmax und T0 
führen könnten. Einer davon könnte die Steigerung der Muskeltemperatur sein. Wie 
Ergebnisse aus einer zur Zeit laufenden Studie zeigen, kommt es während der Arbeit 
der kleinen Muskelgruppe zu einer Temperatursteigerung im venösen Blut von ca. 
20C. Gerade dieser Effekt könnte die Verkürzung dieser Zeiten im Laufe des Versu-
ches verursachen. Während dieses Verlaufs blieb der pH-Wert auf einem stabilen 
Niveau. Möglicherweise rief die Verschiebung des pH in den sauren Bereich am An-
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fang des Versuches durch den Einfluss auf die ELG (Tmax) eine moderate Erniedri-
gung der vor den Arbeitsphasen 2 bis 5 gemessenen MF hervor. 
 Den Einfluss der Verschiebungen von Ionen und Wasser auf die Eigenschaf-
ten des Muskelaktionspotentials schätzten wir mit Hilfe der bereits in den Teilen eins 
bis drei verwendeten Formeln und ähnlichen Annäherungen ab. Für die Abschätzung 
der Kaliumkonzentration im Interstitium wurde angenommen, dass während der dy-
namischen, hochintensiven Muskeltätigkeit der Anstieg der Kaliumkonzentration 
laut Literaturangaben am größten ist und ein Niveau von 9,9 bis 15 mmol/l erreichen 
kann (Vyskocil et al. 1983, Saltin et al. 1981, Juel 1986). Dabei erreicht die Diffe-
renz der Kaliumkonzentration zwischen dem interstitiellen Raum und dem venösen 
Blut am Anfang der Arbeit ca. 2,5-3 mmol/l (Juel 1986, Hirche et al. 1980). Eine 
Ursache dafür kann die Heterogenität der Durchblutung sein (Fuglevand und Segal 
1997, Sjøgaard et al. 1986). Da die Durchblutung sich am Anfang des Versuches am 
stärksten veränderte, konnten wir annehmen, dass in diesem Zeitabschnitt der Gra-
dient zwischen venöser und interstitieller Kaliumkonzentration am größten war. 
Trotzdem galt auch für den weiteren Verlauf die Tatsache, dass während der Ar-
beitsperiode die Durchblutung fast komplett unterdrückt war und während jeder Pau-
se sehr schnell und stark anstieg (Hoelting et al. 2001). Deswegen wurde angenom-
men, dass dem maximalen Anstieg der Kaliumkonzentration im Blut bis auf 6,3 
mmol/l eine interstitielle [K+] von 9,3 mmol/l oder ein Gradient von 3 mmol/l ent-
spricht. Eine weitere Annahme war die Aktivierung der Na+-K+-Pumpe nach Beginn 
der Arbeit. Eine solche Aktivierung war aus den Ergebnissen der ersten drei Teile 
dieser Arbeit zu vermuten. Für eine Aktivierung der Na+-K+-Pumpe mit Beginn der 
Muskeltätigkeit als Antwort auf die Erhöhung der extrazellulären [K+] bzw. der in-
trazellulären [Na+] sprechen auch die Literaturangaben (Semb und Sejersted 1996, 
Sejersted und Sjøgaard 2000). Da die Effekte der Aktivierung der Na+-K+-Pumpe in 
allen drei vorherigen Untersuchungsserien zur fünfzehnten Minute ihr Maximum 
erreichten, gingen wir davon aus, dass dieser Verlauf auch für diesen Versuch 
stimmt. Ähnliche Ergebnisse sind auch aus der Literatur bekannt. Nach elektrischer 
Stimulation wurde die Aktivierung der Na+-K+-Pumpe mit ähnlichen zeitlichen Cha-
rakteristiken und in ähnlichem Ausmaß an Rattenmuskeln (m. soleus) gezeigt (Hicks 
und McComas 1989). Auch die Stimulierung der Na+-K+-Pumpe mit Insulin oder 
Salbutamol baut die nach der elektrischen Reizung (30 Hz) reduzierte Fläche der M-
Welle im Rattenmuskel innerhalb von 10 Minuten wieder auf (Overgaard et al. 
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1999). Gestützt von unseren Ergebnissen und diesen Literaturangaben, berücksich-
tigten wir in unseren Berechnungen eine von 0 bis auf 20 % zunehmende Beteiligung 
der Na+-K+-Pumpe am Membranpotential bis zur 15. Minute des Versuches. Das 
Ergebnis der Simulation ist in Abbildung 6.2.2 dargestellt. 
Zeit (s)

















Abbildung 6.2.2: In dieser Abbildung ist das berechnete AP aus dieser Serie (offene Quadrate) und 
aus der vorherigen 15-minütigen Serie (Chouchakov et al. 2000) (schwarze Dreiecke) dargestellt. Die 
gemessene Fläche der M-Welle (offene Kreise) verändert sich sehr ähnlich wie die berechneten Wer-
te. 
 
Die Ergebnisse der Simulation stimmen gut mit den gemessenen Werten überein. 
Auch die Simulation mit den Daten aus unserer vorherigen Untersuchungsserie mit 
längerer Dauer und anschließender 5-minütiger Regenerationsphase (Chouchakov et 
al. 2000) zeigt einen ähnlichen Verlauf. Trotzdem gibt es einige quantitative Unter-
schiede zwischen den gemessenen und den berechneten Werten während der Ar-
beitsphasen, besonders während des Abschnitts zwischen der 100. und der 400. Se-
kunde. Diese Unterschiede könnten durch verschiedene Ursachen entstehen. Erstens 
könnte dazu die Heterogenität der Durchblutung, und zwar nicht nur eine lokale, 
sondern auch eine zeitliche und die daraus folgende Änderung des [K+]-Gradienten 
beitragen. Zweitens verläuft, wie die Unterschiede im Verhalten der [K+] und der 
Fläche der M-Welle während der Regenerationsphase der Untersuchungsserie I zei-
gen, die Abnahme der [K+] im Blut nach der Arbeit offensichtlich viel schneller als 
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im Interstitium (Hirche et al. 1980). Drittens könnten die Verschiebungen von Ionen 
und Wasser in unterschiedlichen Muskelfasertypen unterschiedlich groß sein. Vier-
tens spielte hier möglicherweise die progressive Aktivierung der Na+-K+-Pumpe eine 
wichtige Rolle. Da diese Aktivierung mit der Veränderung des Gleichgewichts der 
Ionenkonzentrationen zusammenhängt, könnten die starken und schnellen Konzent-
rationsverschiebungen von Kalium und Natrium während der Arbeitsphasen eine 
stärkere Stimulation der Na+-K+-Pumpe hervorrufen und dadurch deren Beteiligung 
am Membranpotential zu diesem Zeitpunkt erhöhen. Wie sich aus der ersten Serie 
unserer Experimente schließen lässt, ist es erst ab der 15. Minute möglich, die Ver-
änderungen der M-Welle praktisch komplett aus den Verschiebungen der Ionenkon-
zentrationen zu simulieren. Die durch die Muskeltätigkeit erreichten akuten Verände-
rungen sollten aber während der Pausen im Wesentlichen ausgeglichen werden.  
 Obwohl es möglich war, mit Hilfe des oben beschriebenen Modells die Ver-
änderung des Summenaktionspotentials praktisch komplett aus den Wasser- und Io-
nenverschiebungen mit der ergänzenden Annahme der erhöhten Aktivität der Na+-
K+-Pumpe abzuleiten bleibt die Auswirkung dieser Effekte auf das EMG-Signal bei 
willkürlicher Arbeit unklar. Die Abnahme des RMS kann eine schwächere Aktivie-
rung der Muskelfasern bedeuten. Diese These wird von der Tatsache unterstützt, dass 
die am Ende der Muskeltätigkeit erreichte Kaliumkonzentration in ähnlichem zeitli-
chen Verlauf abnahm wie das RMS. Da der Anstieg des Kaliums im extrazellulären 
Raum durch die Aktionspotentiale verursacht wird, ist dieser Verlauf auf eine redu-
zierte Erregung der Muskelfasern zurückzuführen. Wie oben schon diskutiert wurde, 
ist es eher unwahrscheinlich, dass diese Abnahme der Aktivierung des Muskels mit 
der Motivation der Probanden zusammenhing. Möglicherweise reduzierte die durch 
die Depolarisation des Sarkolemms hervorgerufene langsame Inaktivierung der Nat-
riumkanäle die Erregbarkeit der schnellen Muskelfasern. Dieser Annahme könnte die 
Tatsache widersprechen, dass die berechnete und die gemessene Größe der M-Welle 
beginnend ab der vierten Arbeitsphase kontinuierlich wuchs, während das RMS bis 
zur fünften Arbeitsphase abnahm und danach auf dem gleichen Niveau blieb. Dieser 
unterschiedliche Verlauf kann aber durch mindestens zwei Mechanismen erklärt 
werden. Erstens kann die Zunahme der M-Welle durch eine Aktivierung der Na+-K+-
Pumpe entstehen. Es ist aber nicht ausgeschlossen, dass diese Aktivierung in unter-
schiedlichen Muskelfasertypen verschieden stark ist. Daher könnte die Erregbarkeit 
in einigen Muskelfasern unterdrückt bleiben, was sich im kleineren RMS-Wert wi-
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derspiegeln wurde. Zweitens ist die langsame Inaktivierung der Natriumkanäle selbst 
ein Prozess, dessen Entwicklung einige Minuten dauern kann (Ruff 1999). Das glei-
che gilt auch für die Regenerationsphase während der Wiederherstellung der norma-
len Potentialdifferenz an der Zellmembran (Ruff 1999). Deswegen werden schnelle 
Verschiebungen des RMP wesentlich langsamere Veränderungen der Muskelzellen-
erregbarkeit hervorrufen. In unserer früheren Untersuchung mit ähnlichem Protokoll, 
aber mit längerer Dauer, beobachteten wir eine Zunahme des RMS, die ab der zehn-
ten Minute des Versuches begann (Chouchakov et al. 2000). 
 Der andere EMG-Parameter, der durch die Steigerung der interstitiellen Kali-
umkonzentration beeinflusst werden könnte, war die MF. Die Veränderungen beider 
Größen wiesen eine gute Korrelation auf. Die Mechanismen der möglichen Wirkung 
einer erhöhten [K+] auf die MF bleiben allerdings ungeklärt. Wie oben diskutiert 
wurde, könnte eine reduzierte Feuerungsrate der Muskelfasern oder eine Synchroni-
sierung der Feuerung die Abnahme der MF verursachen. Meistens werden die Beein-
flussungen der Feuerungsstatistik aus reflektorischen Reaktionen der Motoneurone 
auf die veränderte chemische Zusammensetzung im Muskel erklärt (Kniffki et al. 
1978, Kaufman et al. 1983, Bigland-Ritchie et al. 1986, Woods et al. 1987). Es gibt 
aber auch Beobachtungen, dass die Feuerungsfrequenz der Muskelfasern durch die 
Prozesse an der postsynaptischen Membran reduziert werden kann (Balog et al. 
1994). Eine durch die veränderte Elektrolytbalance erniedrigte Potentialdifferenz am 
Sarkolemm zusammen mit der geänderten Membranschwelle der Muskelfaser könnte 
damit eine wesentliche Rolle für die Abnahme der Feuerungsfrequenz spielen. 
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6.3 Schlussfolgerungen zu Untersuchungsserie IV 
 
· Die mechanische Leistung und die elektrische Aktivität des Muskels wiesen 
einen sehr starken Zusammenhang während der 10-minütigen hochintensiven 
dynamischen Intervallarbeit auf. 
 
· Die Abnahme der Leistung entwickelte sich mit zwei unterschiedlichen Kine-
tiken. Die schnelle Abnahme der Muskelleistung während der Arbeitsphasen 
und der Regeneration während der Pausen korrelierten mit den Verschiebun-
gen der MF, aber die dauerhafte Abnahme der Leistung während der ersten 
vier Minuten stimmte mit der Abnahme des RMS überein. 
 
· Die Simulation des Muskelaktionspotentials anhand der [K+] und [Na+] im 
Plasma ergab eine gute Annäherung an die gemessene M-Welle. Dabei muss-
te der möglichen Einfluss der Aktivierung der Na+-K+-Pumpe berücksichtigt 
werden. Die Verschiebungen des pH-Wertes und der [Lak] hatten dabei of-
fenbar nur eine sekundäre Bedeutung. Damit lassen sich die Ursachen der 
Änderungen des Muskelaktionspotentials während intensiver Muskelarbeit 
weitgehend erklären.  
 
· Es ist unklar geblieben, inwiefern und durch welche Mechanismen die Ände-
rungen des Muskelaktionspotentials zu den Verschiebungen der MF und des 
RMS beitragen könnten. Möglicherweise waren daran einige reflektorische 
oder synaptische Prozesse beteiligt. 
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7 Zusammenfassende Diskussion 
 
In dieser Arbeit wurden die Zusammenhänge zwischen blutchemischen Größen und 
der elektrischen Aktivität des Muskels im Hinblick auf die Muskelleistung und          
-ermüdung während vier unterschiedlicher Arten von Arbeit untersucht. Bei allen 
Arbeitstypen wurden Veränderungen der Konzentrationen von zahlreichen chemi-
schen Substanzen sowie der Parameter der elektrischen Aktivität des Muskels beo-
bachtet. Die meisten dieser Veränderungen sind zwar aus Literaturangaben bekannt, 
die Analyse der Zusammenhänge zwischen den verschiedenen Größen ermöglicht 
aber neue Einblicke in die Mechanismen der Wirkung der veränderten chemischen 
und elektrischen Eigenschaften des Muskels aufeinander und auf die Muskelkraft 
bzw. Leistung.  
 
7.1 Willkürliche elektrische Aktivität des Muskels und Ermüdungserscheinun-
gen 
 
7.1.1 MF und Ermüdung 
 
Wie oben erwähnt wurde, wird eine Abnahme der medianen Frequenz des EMG-
Leistungsspektrums während der Muskelarbeit als ein valider Ermüdungsindikator 
angesehen. Auch in diesen Untersuchungen wurde jede Abnahme der Muskelkraft 
bzw. Leistung von der Abnahme der MF sowohl während statischer als auch wäh-
rend dynamischer Muskelarbeit begleitet. Je höher die Intensität war, desto größer 
war die Abnahme der MF. Nach der Erholung war die MF wieder höher. Die Unter-
schiede zwischen den gewichtsabhängigen Verläufen der MF während statischer und 
dynamischer Arbeit zeigen aber, dass dieser Parameter nicht direkt von Belastungsin-
tensität abhängt. Eine moderate dynamische Muskeltätigkeit, bei der es nicht zu einer 
Abnahme der Muskelleistung und zu einer erhöhten Muskeldurchblutung kam, wur-
de von einer Zunahme der MF begleitet, deren Ursache eine Zunahme der IMT sein 
könnte (Untersuchungsserie III). Das kann bedeuten, dass die Abnahme der MF wäh-
rend der Muskelkontraktion eher vom Ausmaß der Muskelischämie abhängt. 
 
7.1.2 RMS und Ermüdung 
 
Obwohl es sehr widersprüchliche Beobachtungen über das Verhalten des RMS-
Wertes während ermüdender Muskelarbeit gibt, versucht man immer noch die Zu-
nahme dieses Parameters als ein allgemeines Maß für die Ermüdung zu deuten 
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(Nussbaum 2001, Tarata 2003). Unsere Daten sowie verschiedene Literaturangaben 
(z. B. van der Hoeven et al. 1993, Wretling und Henriksson-Larsen 1998) zeigen, 
dass dieser Wert während intensiver Arbeit signifikant abnimmt. Die proportionale 
Abhängigkeit des RMS-Wertes von der Belastung während statischer Arbeit mit un-
terschiedlicher Intensität zeigt den starken Zusammenhang dieser Größe zur Rekru-
tierung der Muskelfasern (Untersuchungsserie I). Außer der Zunahme der Zahl der 
aktiven Muskelfasern kann auch eine Synchronisation der Aktionspotentiale der 
Muskelfasern zu einer Zunahme des RMS-Wertes führen (Yao et al. 2000). Das 
heißt, dass abgesehen davon, dass die Erhöhung der Amplitude des Oberflächen-
EMG-Signals von einer erhöhten elektrischen Leitfähigkeit des Gewebes hervorgeru-
fen werden kann, bei einigen Arten der Arbeit eine Erhöhung der Rekrutierung, eine 
Synchronisation, sowie geichzeitige Wirkung beider Effekte die Zunahme des RMS-
Wertes während der Ermüdung hervorrufen kann. Aber das wäre eher eine spezielle 
Bedingung, die offenbar bei einer maximalen Arbeit, bei der die zusätzliche Rekru-
tierung kaum möglich ist, nicht gegeben ist. 
 Unsere Untersuchungen zeigen, dass die Ermüdung mit der Abnahme der MF 
und bei der hochintensiven Arbeit auch mit der Abnahme des RMS zusammenhängt. 
Laut Literaturangaben gibt es zeitliche Unterschiede zwischen dem Beginn der Ab-
nahme der MF und der der Muskelkraft (Basmajian und DeLuca 1985). Jedoch 
stimmte bei unserer Untersuchungsserie IV die Abnahme der MF im zeitlichen Ver-
lauf mit der Abnahme der Muskelleistung überein. In dieser Serie können die Verän-
derungen der Leistung nahezu vollständig durch die Veränderungen der MF und des 
RMS-Wertes simuliert werden (Abb. 6.2.1).  
 
7.2 M-Welle und Veränderungen der Blutzusammensetzung 
 
Die Änderungen der MF und des RMS wurden manchmal durch die veränderten Ei-
genschaften des Muskelfaseraktionspotentials erklärt (Hägg 1992). Dabei werden die 
Größe des AP (Amplitude und/oder Fläche) und die Ausbreitungsgeschwindigkeit 
des AP in Betracht gezogen. Unter bestimmten Bedingungen kann auch die Größe 
des RMP die Hauptrolle in der Erregbarkeit der Muskelfaser spielen (Ruff 1996, 
1999, Cairns et al. 1997). Diese vorgenannte Größen können vom veränderten Milieu 
an beiden Seiten des Sarkolemms beeinflusst werden. In unseren Untersuchungsse-
rien I und II zeigten wir eine Korrelation zwischen der Abnahme der Fläche der M-
Welle und der Zunahme der [K+] im Plasma während der Arbeitsperioden. Beide 
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Veränderungen hingen von der Intensität der Belastung ab. Das anhand der gemesse-
nen [K+] unter Berücksichtigung der Wasserverschiebung und des Gradienten für K+ 
zwischen dem Interstitium und dem Blutplasma berechnete AP zeigt eine sehr gute 
Übereinstimmung mit der Veränderung der gemessenen Fläche der M-Welle. Das 
zeigt, dass die in einer Reihe von in vitro und in vivo Untersuchungen berichtete Ab-
nahme der M-Welle von Ionen- und Wasserverschiebungen verursacht werden kann. 
Andererseits zeigt diese Tatsache, dass die Ermüdungserscheinungen in unseren Ex-
perimenten auch bei hohen Arbeitsintensitäten offensichtlich nicht von der durch die 
langsame Inaktivierung der spannungsabhängigen Na+-Kanäle verursachten voll-
ständigen Unerregbarkeit des Sarkolemms, wie es aus in vitro Experimenten abgelei-
tet werden kann (Cairns et al. 1997), hervorgerufen wurden.  
 Der andere Parameter, der durch eine Störung des chemischen Gleichgewich-
tes beeinflusst werden kann und häufig für die Diskussion der Mechanismen der Er-
müdung herangezogen wird, ist die Ausbreitungsgeschwindigkeit des AP. In Expe-
rimenten in vitro wurde eine Abnahme der ELG bei einer erhöhten [K+] (Juel 1988b, 
Kössler et al. 1990) oder bei einer Ansäuerung des intrazellulären (Juel 1988b) bzw. 
des extrazellulären (Brody et al. 1991) Milieus der Zelle gemessen. In unseren Un-
tersuchungen zeigte die mittlere Ausbreitungsgeschwindigkeit eine schwache, belas-
tungsabhängige Abnahme während der isometrischen Arbeit (Serie I). Dagegen ver-
lief der starke Verlust der Muskelleistung während der Untersuchungsserie IV paral-
lel zu einer Zunahme der Ausbreitungsgeschwindigkeit und der Zunahme der extra-
zellulären [K+]. Dass die Abhängigkeit der ELG von der [K+] und vom pH während 
der Muskelarbeit durch andere Mechanismen überlagert werden kann, zeigen die 
Ergebnisse der dritten Untersuchungsserie. Diese Mechanismen (z. B. Erhöhung der 
IMT oder Aktivierung der Na+-K+-Pumpe) führen offensichtlich zu der schwachen 
Abhängigkeit der ELG von den Änderungen der [K+] und des pH in unseren Experi-
menten und möglicherweise in den meisten Untersuchungen in vivo. 
 Es gibt einen Mechanismus, der der Beeinflussung des RMP durch die Ionen- 
und Wasserverschiebungen entgegenwirken kann. Eine Stimulierung der Na+-K+-
Pumpe erhöht die Potentialdifferenz am Sarkolemm (Hicks und McComas 1989, 
Overgaard et al. 1997). Die Aktivierung der Na+-K+-Pumpe sollte in unseren Unter-
suchungen eine Zunahme der Fläche der M-Welle im zeitlichen Verlauf hervorrufen. 
Die durch die elektrogene Wirkung der Pumpe hervorgerufene Verschiebung des 
RMP hin zu negativeren Werten macht das Erreichen einer vollständigen Unerreg-
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barkeit der Muskelfasern unwahrscheinlich. Über den zeitlichen Verlauf der durch 
die Muskeltätigkeit verursachten Stimulierung der Na+-K+-Pumpe gibt es keine ein-
deutigen Angaben. Laut unseren Daten kann eine annähernd lineare Erhöhung der 
Pumpenaktivität bis zur ca. 15. Minute nach Anfang der Arbeit die ca. 20-prozentige 
Hyperpolarisation hervorrufen. Der sehr ähnliche Verlauf dieser Entwicklung unter 
den unterschiedlichen Arbeitsbedingungen deutet an, dass die Stimulierung der 
Pumpe möglicherweise mit Hilfe von Triggermechanismen ausgelöst wird. Als Me-
chanismen können eine Erhöhung der extrazellulären [K+] bzw. eine Erniedrigung 
der intrazellulären [K+] und/oder eine schnelle Änderung des RMP fungieren (Se-
jersted und Sjøgaard 2000). Die Stimulierung der Pumpe kann wegen des Zeitgangs 
dieses Prozesses den Effekten der akuten Veränderungen der [K+] nicht entgegen-
wirken, deshalb nahm die M-Welle zu Beginn der Arbeit ab (Untersuchungsserien I, 
II und anfängliche Periode der Arbeit in der Untersuchungsserie IV). Außerdem ist 
ihre Beteiligung im RMP wahrscheinlich auf maximal ca. 20% begrenzt (Sejersted 
und Sjøgaard 2000, unsere Daten). 
 
7.3 Verursachen die Veränderungen der Muskelfaserpotentiale die Verände-
rungen der elektrischen Aktivität des Muskels während willkürlicher Muskel-
arbeit und somit die Muskelermüdung? 
 
Die Änderungen der Parameter des Muskelaktionspotentials während einer ermü-
denden Arbeit werden häufig für die Erklärung der Änderungen der Parameter der 
MF und des RMS-Wertes herangezogen (Petrofsky 1981, Hägg 1992). Viele Autoren 
unterstreichen dabei die Abnahme der ELG als wichtigsten Faktor für die Abnahme 
der Kraftentwicklung (Kössler et al. 1990, Hägg 1992). Unsere Untersuchungen zei-
gen aber, dass die Abnahme der MF während intensiver Arbeit nur schwach mit den 
Änderungen der Ausbreitungsgeschwindigkeit korreliert. Außerdem sind die relative 
Änderungen der ELG bei hochintensiver Arbeit wesentlich schwächer als die Verän-
derungen der MF. Das heißt erstens, dass der Einfluss der geänderten ELG auf die 
MF bei einer solchen Arbeit im Vergleich zu anderen Einflüssen eher gering ist und 
zweitens, dass während der Arbeit verschiedene Mechanismen einer Abnahme der 
ELG entgegenwirken können. Wie die Ergebnisse der Untersuchungsserie III zeigen, 
kann während einer moderaten Arbeit eine Erhöhung der ELG beobachtet werden, 
die möglicherweise durch die Erhöhung der IMT in Folge der erhöhten Durchblutung 
und des erhöhten Muskelstoffwechsels hervorgerufen werden kann. Auf den ersten 
Blick widersprechen unsere Ergebnisse zum Teil der Bedeutung der Ausbreitungsge-
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schwindigkeit des AP für die Ermüdung den Resultaten aus anderen Studien (Merlet-
ti et al. 1990) und Simulationen (Stegeman und Linssen 1992). Dafür gibt es mehrere 
Ursachen. Erstens wurden in in vitro Experimenten die möglichen Effekte der Ände-
rung der Durchblutung nicht berücksichtigt. Außerdem wurden diese Experimente 
zum Teil bei einer unphysiologisch niedrigen Temperatur durchgeführt (Brody et al. 
1991). Zweitens wurde der größte Teil der die Hauptrolle der ELG in der Abnahme 
der MF unterstützenden Daten während elektrischer Stimulation des Muskels ge-
sammelt. Damit wurde der Einfluss der Veränderungen der Feuerungsstatistik auf die 
MF während der Muskelkontraktion ausgeschlossen. Bei solchen Versuchen nehmen 
ELG und MF im gleichen Prozentsatz ab. Vergleicht man dazu aber Versuche mit 
Willkürarbeit, zeigt sich, dass, auch wenn beide Größen abnehmen, die Abnahme der 
MF wesentlich stärker ist. Der nächste wesentliche Grund ist der, dass manche Expe-
rimente als kurzfristige, einmalige Kontraktionen gestaltet wurden (z.B. van der 
Hoeven et al. 1993). Wie unsere Untersuchungsserien I und II besonders deutlich 
zeigen, ändern sich zu Beginn der Arbeit viele Parameter besonders stark. Mögli-
cherweise führt die Gesamtwirkung dieser Veränderungen (besonders der Erhöhung 
der [K+] und der [H+]) zu einer deutlichen Abnahme der ELG. Trotzdem spielen di 
ELG beeinflussende Effekte für die Ermüdung keine Rolle, da nach der Temperatur-
erhöhung und der Steigerung der Durchblutung die Änderungen der ELG wieder 
zurückgehen, die Ermüdung und die Abnahme der MF aber bestehen bleiben. Also 
kann die Verringerung der ELG während einer intensiven willkürlichen Muskelar-
beit, wenn überhaupt, nur eine sekundäre Rolle in der Ermüdung spielen. 
 Die Möglichkeit, dass während ermüdender Arbeit die Erregbarkeit der Mus-
kelfasern stark nachlassen kann, wird auch in der Literatur diskutiert. Dabei wird auf 
die Tatsache hingewiesen, dass eine Depolarisation des Sarkolemms höher als -60 - -
55 zu einer vollständigen Inaktivierung des Sarkolemms führt (Yonemura 1967, Juel 
1988b, Hicks und McComas 1989). Die Ursache dafür kann die langsame Inaktivie-
rung der Na+-Kanäle sein (Ruff 1996, 1999). Eine solche Inaktivierung soll die Ab-
nahme des EMG hervorrufen. Unsere Untersuchungen zeigen aber, dass bei einer 
hochintensiven Arbeit die Änderungen des gemessenen Summenaktionspotentials 
annähernd vollständig durch das aus den Ionen- und Wasserverschiebungen berech-
nete AP simuliert werden können. Das heißt, dass die Anzahl der erregbaren Muskel-
fasern nicht reduziert sein muss. In unseren Untersuchungen und möglicherweise 
während der meisten Arten willkürlicher Muskeltätigkeit kommt es offensichtlich 
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nicht zu so großen Veränderungen des RMP, dass eine vollständige Unerregbarkeit 
resultiert. Außerdem wirkt dabei die Aktivierung der Na+-K+-Pumpe gegen eine ex-
treme Depolarisation. Solche Bedingungen können aber in Experimenten in vitro und 
während einer andauernden elektrischen Stimulation mit einer im Vergleich zu in 
vivo Bedingungen erhöhten Frequenz geschaffen werden (Balog et al. 1994, Enoka 
und Fuglevand 2001). 
 Sind also die Änderungen des Muskelaktionspotentials unrelevant für die 
Ermüdung und sind deswegen die Abnahme der MF und die Änderungen des RMS 
bei der Ermüdung allein auf die zentrale oder die reflektorische Regulation der Rek-
rutierung und der Feuerungsstatistik zurückzuführen (Bigland-Ritchie et al. 1986)? 
Um auf diese Frage eine eindeutige Antwort geben zu können, sind weitere Untersu-
chungen nötig. Es gibt möglicherweise auch andere als die o.g. lokale Mechanismen, 
die das Rekrutierungsmuster der Muskelfasern und somit die Muskelkraft bzw. die 
Muskelleistung wesentlich beeinflussen könnten. Zum Beispiel zeigten Balog et al. 
(1994), dass eine Abnahme der maximalen Feuerungsfrequenz der Muskelfaser wäh-
rend einer ermüdenden elektrischen Stimulation des Muskels beobachtet werden 
kann. Die Synchronisation der Entladungen und die Synchronisation der Ausbreitung 
des AP in den Muskelfasern können auch die MF und das RMS beeinflussen. Die 
Synchronisation der Entladungen im Muskel kann sowohl durch zentrale als auch 
durch lokale Mechanismen entstehen. Eine Synchronisation der Entladungen der 
Motoneurone begleitet manche ermüdende Muskelarbeit (Palla und Ash 1981, 
Bigland-Ritchie et al. 1981, Arihara und Sakamoto 1999). Diese Synchronisation 
kann in einem kontrahierenden Muskel durch lokale Mechanismen verstärkt werden. 
Dazu können beitragen: eine beschleunigte Ausbreitung der Erregung in Nervenkol-
lateralen z. B. wegen der Erhöhung der IMT; eine Synchronisation der Bildung des 
AP an der postsynaptischen Membran wegen einer erleichterten Transmitter-
ausschüttung (posttetanische Potenzierung); eine Synchronisation der Ausbreitung 
des AP, auf die in unseren Untersuchungen eine auf die reduzierte zeitliche Dispersi-
on der AP deutende Verkürzung der Dauer der M-Welle hinweisen kann. Die Syn-
chronisation der Ausbreitung des AP kann möglicherweise eine durch die geänderte 
Elektrolytbilanz hervorgerufene Änderung der Membranschwelle bewirken. Zwar 
kann die Synchronisation der Erregung zu einer Verstärkung der einzelnen Muskel-
zuckung  führen,  sie  erhöht  aber die Fluktuation der Kraft während einer isometri- 
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schen Kontraktion (Yao et al. 2000, Taylor et al. 2002). Während einer  dynamischen 
Kontraktion sollten solche Fluktuationen der Muskelkraft durch eine Abnahme der 
Spannungsentwicklung des gesamten Muskels zu einer Abnahme der mechanischen 
Leistung führen. 
 Bei der Analyse der Effekte der Muskeltätigkeit auf die elektrische Muskel-
aktivität müssen die Unterschiede zwischen schnellen und langsamen Muskelfasern 
berücksichtigt werden. Dabei können möglicherweise die durch Arbeit hervorgerufe-
nen Effekte die Erregbarkeit dieser Muskelfasern unterschiedlich beeinflussen (Ruff 
1996). Theoretisch kann man sich eine solche Situation folgendermaßen vorstellen: 
Am Anfang einer hochintensiven Arbeit sinkt die Erregbarkeit der stark beanspruch-
ten FT-Muskelfasern wegen einer starken Depolarisation ab, während die Erregbar-
keit der weniger beanspruchten ST-Muskelfasern wegen einer moderaten Depolarisa-
tion und der damit verbundenen Absenkung der Erregungsschwelle erhöht wird. 
 Es handelt sich folglich um eine sehr komplizierte Konstellation von Effekten 
der steuernden Mechanismen zusammen mit den physischen, chemischen und elekt-
rochemischen Änderungen, die die Muskelerregung während der Arbeit beeinflusst. 
Die Kombination dieser Faktoren und ihre jeweilige Gewichtung für die Muskelkraft 
bzw. -leistung hängt von der Intensität, der Dauer und der Art der Arbeit ab. 
 
7.4 Weiterer Ausblick 
 
Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen einige interessante Richtungen für weitere Un-
tersuchungen. 
 
7.4.1 Bedeutung der Aktivierung bzw. der Hemmung der Na+-K+-Pumpe für die 
Muskelkraft und Ermüdung 
 
In Experimenten in vitro wurde gezeigt, dass die Stimulierung bzw. die Hemmung 
der Na+-K+-Pumpe die Muskelkraft und die Größe des AP wesentlich beeinflussen 
können (Harrison und Flatman 1999, Overgaard et al. 1999). Unsere Untersuchungen 
zeigen auch, dass es während der unterschiedlichen Muskeltätigkeiten zu einer Erhö-
hung der M-Welle kommt, die durch die Stimulierung der Na+-K+-Pumpe hervorge-
rufen werden sollte. Weiterhin wurde gezeigt, dass dieser Prozess einen relativ kon-
stanten zeitlichen Verlauf besitzt. Unsere Untersuchungen zur ermüdenden Arbeit 
schlossen nur die Periode der anfänglichen Stimulierung der Na+-K+-Pumpe ein. Es 
ist weiterhin sinnvoll, die Bedeutung dieses Mechanismus für die Muskelkraft bzw. 
Muskelleistung und für die elektrische Muskelaktivität während ermüdender Muskel-
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tätigkeit bei Dauerbelastung zu untersuchen. Es ist auch sinnvoll, den Einfluss der 
Stimulierung der Na+-K+-Pumpe vor der Muskelarbeit auf die kurzfristigen Ände-
rungen der mechanischen und elektrischen Eigenschaften des Muskels sowie auf die 
Ausdauerfähigkeit zu überprüfen. 
 
7.4.2 Bedeutung der Veränderung der Ionenverteilung für die Feuerungsstatistik der 
Muskelfasern 
 
Die Änderungen der myoelektrischen Aktivität können die Abnahme der Muskelleis-
tung verursachen. Die Frage, wie stark die Bedeutung der durch die Ionen- und Was-
serverschiebung hervorgerufenen Abnahme des AP für die MF und das RMS ist, 
konnte in dieser Untersuchung nicht beantwortet werden. Es ist deswegen sinnvoll, 
die Einflüsse dieser Effekte während der ermüdenden Muskelarbeit, insbesondere im 
Hinblick auf die möglichen Änderungen der maximalen Feuerungsfrequenz und der 
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